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A realização do estágio curricular faz parte integrante do curso de Medicina Veterinária. Com 
ele pretende-se adquirir e executar atos médico-veterinários, sob orientação e supervisão, 
desenvolvendo o máximo de atividades nas diferentes áreas para que haja aquisição, 
integração e melhoramento das mesmas.  
 
O meu estágio curricular foi realizado em dois locais distintos escolhidos por mim, realizei três 
meses no Hospital Veterinário do Restelo em Lisboa e um mês no Hospital Clinic Veterinari da 
Universidade Autónoma de Barcelona, em Barcelona.  
 
No Hospital do Restelo tive oportunidade de realizar rotações por diversas áreas, entre as 
quais cardiologia, neurologia, oftalmologia, cirurgia ortopédica e neurológica, dermatologia, 
cuidados intensivos e medicina Interna. A cada duas semanas seguia um médico veterinário 
diferente, podendo acompanhar o caso desde a consulta até à fase de diagnóstico e 
tratamento. Tive a oportunidade de realizar, com supervisão, colocação de cateteres, recolha 
de sangue, realização de radiografias e ecografias. Participei de forma ativa na prestação de 
cuidados intensivos. Tive também a oportunidade de discutir e apresentar casos clínicos e 
artigos. Presenciei palestras dadas por médicos veterinários sobre as duas áreas de interesse, 
tais como formação em eletrocardiograma, sinfisiodese púbica e realização de uma consulta 
oftalmológica. 
 
No Hospital Clinic Veterinari tive a oportunidade de coadjuvar nos cuidados intensivos. Ganhei 
contato com os procedimentos de urgências. Colaborei com a equipa de médicos veterinários e 
assistentes clínicos. Tive oportunidade de auxiliar nas medicações, colocação de cateteres, 
recolha de sangue e execução de exames complementares. Presenciei discussões sobre os 
casos internados e a sua evolução. 
 
A elaboração do relatório de estágio contribuiu para o meu desenvolvimento do raciocínio 
clínico, integração e sistematização dos conhecimentos adquiridos, com base na pesquisa 
científica. No presente relatório estão descritos cinco casos clínicos que acompanhei durante o 
estágio no Hospital Veterinário do Restelo. Para manter a privacidade dos casos os nomes 






À minha mãe e ao meu pai que nunca duvidaram da minha escolha, que fizeram de tudo para 
ter o melhor, que sempre me apoiaram nas várias decisões ao longo do curso e que sempre 
me motivaram para continuar a lutar pelo melhor.  
 
À minha irmã Marta pela sua ajuda incondicional, pelo seu carinho e atenção. A minha 
salvadora em tudo. 
 
Ao meu orientador, Professor Dr. Miguel Faria pela sua ajuda e sugestões ao longo do estágio.  
 
Á minha prima Carol, pelo seu apoio e amizade incondicional.  
 
Ao Dr. Diogo Magno, meu co-orientador, que sempre motivou a ser melhor, a saber mais e a 
esforçar-me mais. Ao seu trabalho incansável de me orientar e melhorar profissionalmente.  
A toda a equipa do HVR, pela sua disponibilidade e a sua sabedoria transmitida. 
 
A toda a equipa do HCV UAB, em especial ao meu co-orientador Dr Xavier Roura, pela sua 
orientação, pelo seu profissionalismo e sabedoria transmitida. 
 
Aos meus “gordos” Margarida, Tiago, Diogo, Rita, Francisca e Inês, por terem estado sempre lá 
para mim ao fim destes anos todos, por serem sempre o meu apoio, pela sua amizade. A quem 
chamo de segunda família. 
 
Aos meus “Vets”, Rita, Teresa, Dias, Bolhas, Mickey, Ana e Sara, que me aturam desde o 
início do curso, à sua amizade, ao apoio que me deram e darão sempre e ao seu 
companheirismo. São a minha sem dúvida a melhor segunda família. 
 
Aos meus amigos do ICBAS, em especial à Francisca, Mariana Marrana, Carolina, Joana, 
Mariana Duque e Chico pelo seu apoio, companheirismo e amizade. Um agradecimento 
especial à minha Bábá, que foi sem dúvida o meu maior apoio na cidade invicta, que sempre 
se disponibilizou para me ajudar. À amizade incondicional que temos e iremos sempre ter. 
 
Às minhas meninas do estágio, em especial à Gabriela, Marina, Filipa e Francisca pela sua 
amizade e apoio. 
 
A todo o corpo docente do ICBAS, pelo ensinamento, por terem feito de tudo para que 
saíssemos do curso o melhor preparados para a vida profissional. 
 
Aos Veterinários da UP-VET do ICBAS, por terem sido fundamentais na minha formação no 




A todos, um sincero, muito obrigada!  
 III 
 
Abreviaturas, marcas e simbolos 
p.e - por exemplo;                                               E.canis - erlichia canis; 
IV - intravenosa;                                                  ALT - alanina aminotransferase; 
Im - intramuscular                                               FA - Fosfatase alcalina; 
PO – oral;                                                            FMMR - Febre maculosa montanhas rochosas; 
SC – subcutânea;                                                PCR - reação cadeia polimerase; 
AINES- anti inflamatórios não esteroides;          CAAF - citologia asprirativa agulha fina; 
SID - Uma vez ao dia;                                         % - percentagem; 
BID - Duas vezes ao dia;                                    < - menor que; 
TID - três vezes ao dia;                                       > - maior que; 
QID - Quatro vezes ao dia;                                 ®  marca registada; 
QOD - Cada 48 horas;                                        mg - miligrama; 
Ad libitum - Sem restrição;                                  kg - quilograma; 
LR - lactato ringer;                                               ml - mililitro; 
FLK - Fentanil,lidocaína e ketamina;                   dl- decilitro; 
SNC - Sistema nervoso central;                          min - minuto; 
LCR - Líquido encéfalo raquidiano;                     h - horas;            
DDC- Doença do disco cervical;                         mm - milímetro; 
RX - radiografia;                                                  mmHg - milímetro de mercúrio; 
TC - Tomografia computorizada;                        ºC - graus celsius; 
RMI - Ressonância magnética;                           μg - micrograma; 
DMSO - dimetil sulfoxido;                                    TRC - tempo de repleção capilar; 
DA - Dermatite atópica;                                       r.p.m. - respirações por minuto; 
Rast -Teste Radioallergosorbent;                        p.p.m. - pulsações por minuto; 
ELISA - Teste imunoenzimático;                         Fig- Figura; 
TEWL - Perda de água transepidérmica;            IR – Insuficiência renal. 
RD - Rim direito;                                                  VR- Valor de referência  
RE - Rim esquerdo; 
TFG - Taxa filtração glomerular; 
CaOx - Oxalato de Cálcio; 
IRC - Insuficiência renal crónica; 
SUB - Dispositivo subcutâneo ureteral de bypass; 
CRI - Taxa de infusão constante;  
Atc - anticorpos; 
R.Conorii - ricketsia conorii; 
IgG - Imunoglobulina G; 
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Caso 1 Neurologia - Doença Disco Cervical 
Identificação do paciente: Táxi era um Beagle, macho, inteiro, 7 anos e pesava 19, 7 kg. 
Motivo da consulta: Encontrava-se pior a nível dermatológico, uma vez que tinha interrompido 
a terapia com ciclosporina. 
Anamnese: Estava corretamente vacinado e desparasitado, interna e externamente. Vivia 
numa moradia e tinha contato com o exterior privado. A alimentação consistia em ração seca e 
água ad libitum. Não co-habitava com nenhum animal e nunca tinha viajado. Não tinha hábito 
de roer/ingerir objetos nem acesso a lixo ou produtos tóxicos. Na anamnese dirigida aos 
diferentes sistemas não foram relatadas alterações.  
Exame físico: Atitude anormal em estação, movimento e em decúbito, notou-se uma ventro-
flexão da cabeça. Temperamento equilibrado e uma condição corporal 6 (0-9). Movimentos 
respiratórios do tipo costo-abdominal, de profundidade normal, regulares, com relação 
inspiração-expiração 1:1,3, sem evidência de prensa abdominal e frequência respiratória de 30 
rpm. O pulso era regular, simétrico, bilateral, forte, rítmico com frequência de 126 ppm. 
Temperatura rectal  de 38,7ºC (ausência no termómetro de fezes, parasitas ou sangue). Tónus 
e reflexo anal adequado. Mucosa oral e ocular rosadas, húmidas e brilhantes, com TRC < 2 
segundos. O grau de desidratação <5%. Sem alterações na auscultação cardiopulmonar. Os 
gânglios linfáticos palpáveis apresentavam-se de tamanho e consistência normais. Os 
proprietários nunca tinham reparado na ventro-flexão persistente do Táxi.  
Exame dirigido neurológico: No exame neurológico o estado mental estava em alerta, 
apresentava uma postura anormal e na marcha exibia ventro-flexão da cabeça. Durante a 
manipulação do pescoço foi evidente dor na lateralização e extensão da cabeça. A palpação 
superficial e profunda revelou dor e hiperestesia na porção cervical. A propriocepção 
encontrava-se normal e os reflexos espinhais também se encontravam normais. Pares 
cranianos estavam normais. A função urinária não foi explorada.  
Lista de problemas: Dor cervical craneal e hiperestesia cervical. 
Localização da lesão: Segmentos medulares de C1-C5. 
Diagnósticos diferenciais: Doença disco cervical (Hérnia hansen tipo I ou II),  neoplasia 
extradural (linfoma), neoplasia intradural/extramedular (meningioma) ou neoplasia intramedular 
(ependimoma), meningite ou meningiomielite infeciosa, meningite arterite responsiva a 
esteroides, empiema, discoespondilite, quisto aracnoideu, hemorragias espinhais ou epidurais 
ou herniações traumáticas do disco intervertebral, quisto sinovial, instabilidade (fratura) atlanto-
axial, síndrome Wobbler, espondilose deformante.  
Exames complementares: No 1º dia foi realizada uma tomografia computorizada (TC) após a 
qual seria realizada a colheita de líquido cefalorraquidiano (LCR), caso estivesse tudo normal. 
Foram executadas análises bioquímicas e hemograma, que se encontravam normais. Na TC, 
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não contrastada e após injeção de contraste endovenoso (Anexo I, Fig 1). As alterações 
observadas eram compatíveis com extrusão discal (Hérnia de Hansen tipo I) em C5-6, com 
compressão medular moderada.  
Tratamento e acompanhamento: Ao 2ºdia teve alta, uma vez que estava a responder bem ao 
tratamento com omeprazol (1mg/kg po sid), meloxicam (1mg/kg po sid) e ómega 3 e vitamina 6 
(Omniomega®) (1 cápsula por cada 10kg po sid). Ao 5º dia o Táxi começou novamente a ganir 
e manifestava muita dor. Recomendou-se que ficasse internado e que fosse operado. Foi 
realizada fenestração ventral em C5-C6 no 6º dia e foi efetuada TC para comparar a imagem 
pré e pós cirúrgica (Anexo I, Fig1 e 2). Ficou internado 2 dias após cirurgia com fluidoterapia 
com LR 25 ml/h, analgesia com uma infusão continua fentanil, lidocaína e ketamina(FLK) a 25 
ml/h, metadona (0,5 mg/kg im toma única); omeprazol (1 mg/kg po sid); cefalexina (10mg/kg sc 
sid); Omniomega® (1 cápsula por cada 10kg po sid) e buprenorfina (0,05 mg/kg iv sid). Ao 8º 
dia teve alta com indicação de repouso absoluto, passeios curtos com peitoral, com prescrição 
de cefalexina (20 mg/kg po bid), Omniomega
® (1 cápsula por cada 10kg po sid), tramadol (2,5 
mg/kg po tid), omeprazol (1mg/kg po sid). Durante o internamento foi realizada a alimentação 
(bid) com ração húmida Recovery Royal Canin e passeios curtos com peitoral (bid). 
Acompanhamento: Ao 11º dia, estava melhor, com menos dor, tendo sido mantida a 
medicação até se removerem os pontos. Na reavaliação ao 16º dia, encontrava-se muito 
melhor, removeram-se as suturas e parou a medicação.  
Discussão: O reconhecimento do sinal de dor de pescoço, em animais, pode ser difícil, pois 
difere conforme o individuo e alguns animais podem não demonstrar dor, como aconteceu no 
caso do Táxi3. É, por isso, preciso estar atento a outros sinais, para determinar a presença da 
dor, tais como a diminuição da atividade, alteração da atitude, hiperestesia cervical, 
vocalização inexplicável, ventro-flexão do pescoço ou dor ao palpar as vértebras ou 
musculatura3. A dor pode ser intermitente devido à natureza dinâmica da medula cervical3. Dor 
espinhal pode resultar da doença de diversas estruturas, entre as quais se encontram as 
meninges que cobrem a medula espinhal ou raízes de nervos, as próprias raízes dos nervos, o 
anel dos discos intervertebrais, o periósteo vertebral, as cápsulas articulares, a musculatura 
epaxial, e os ligamentos que se encontram à volta da vértebras3. A hipótese de meningite não 
foi excluída no caso do Táxi, é de notar que uma doença intracranial pode causar dor no 
pescoço, devido ao aumento da pressão intracraniana que pode originar uma compressão ou 
alongamento da vasculatura cerebral ou das meninges, as quais são densamente inervadas 
com nociceptores 3. A localização da lesão deve ser acompanhada com o histórico do animal, 
observação, palpação e manipulação3. No exame dirigido, a coluna vertebral é palpada 
fazendo-se pressão nos processos espinhosos, ou apertando os processos transversos, 
dependendo do tamanho do animal e do seu temperamento3. A avaliação do pescoço deve 
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também incluir a flexão do pescoço, bem como a extensão e lateralização da cabeça para os 
dois lados3. Se possível, a dor deve ser localizada como craneal, medial ou caudal no 
segmento cervical; ao palpar a coluna toraco-lombar uma mão deve ser colocada no abdómen 
para detetar dor intensa3. A presença e a intensidade da dor dependem da presença dos 
nociceptores (o SNC não tem nociceptores, portanto o dano da matéria branca ou cinzenta não 
produz dor) e da densidade dos nociceptores (as meninges têm elevada densidade de 
nociceptores e são uma fonte de dor espinhal) 3. O Táxi não apresentava nenhum sinal 
neurológico associado, a dor do pescoço pode-se apresentar como único sinal, devido ao rácio 
largo canal vertebral / medula espinal da coluna cervical, permitindo que as lesões ocupadoras 
de espaço irritem a medula e as raízes dos nervos sem os comprimir 3.  
A doença do disco cervical (DDC) pode ocorrer com sinais clínicos a partir dos 18 
meses de idade, havendo maior incidência entre os 3-7 anos3. No entanto, é raro que ocorra 
uma herniação do disco intervertebral num animal com menos de 2 anos, pois as mudanças 
degenerativas ainda não ocorreram nessa altura3. O sinal clínico mais comum é a dor de 
pescoço intensa, que frequentemente não é responsiva à medicação3.5. O animal pode adotar 
uma postura com a cabeça baixa, rigidez no pescoço e cifose, acompanhada de gritos 
espontâneos, observando-se ainda que os cães afetados podem comer menos, a não ser que 
a comida esteja num plano mais elevado em relação ao chão3,5. Outro sinal que se observa 
frequentemente é o levantar persistente do membro torácico e o não apoio do mesmo, 
designado por nerve root signature, que normalmente indica que os discos caudais são os mais 
afetados, mas também pode ocorrer quando C2-C3 são afetados 3,5. Os défices neurológicos 
podem ser restritos a um membro, ou pode suceder hemiparesia, tetraparesia ou tetraplegia 
com hipoventilação4. Estes défices neurológicos são mais comuns em lesões entre C4-C5 ou 
C6-C7, devido à diminuição do espaço do canal vertebral quando avançamos caudalmente4. 
No entanto, o espaço C2-C3 é o mais comumente envolvido, sendo que a incidência de hérnias 
vai diminuindo caudalmente5.  
Apesar da DDC ser um problema comum nas raças condrodistróficas, tais como Teckel, 
Shit zu, Pequinois, Beagles e Cocker spaniels, esta pode, no entanto, ocorrer esporadicamente 
em qualquer raça, sem qualquer predisposição de sexo1,3. O disco intervertebral, que como o 
nome indica, está entre duas vértebras (exceto entre a C1-C2 e nas vértebras sacrais), é 
composto exteriormente por fibras, o anel fibroso, e interiormente por um centro gelatinoso, o 
núcleo pulposo1,3. Cada disco é ligado craneal e caudalmente por cartilagem hialina, e dorsal e 
ventralmente por ligamentos longitudinais dorsal e ventral1,3. Adicionalmente, entre T2 a T10 há 
ligamentos intercapital que coneta as cabeças costais e passam por cada disco intervertebral 
entre o anel fibroso e o ligamento longitudinal dorsal, o que vai reduzir o índice de herniações 
em T2-T3 e T10-T111. O anel fibroso é 1,5 vezes mais grosso ventralmente, resultando num 
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aumento de risco de extrusão ou herniação dorsal1. Os discos saudáveis têm um núcleo 
pulposo globoide e gelatinoso com elevado teor em água, o que permite uma função de 
almofada hidroelástica1. Histologicamente o núcleo pulposo é separado do anel fibroso por uma 
zona perinuclear, que consiste em fibrocartilagem, sendo que os cães não condrodistróficos 
têm um estreitamento nesta zona. No caso dos Beagles, a zona perinuclear é 3 vezes maior, 
no entanto é desorganizada e ocupa a maior porção do anel fibroso1. Com o avanço da idade o 
núcleo pulposo vai sendo substituído por fibrocartilagem, processo denominado por 
metamorfose fibrinosa, que é independente da raça, no entanto ocorre mais em raças não 
condrodistróficas, e com uma idade de 7 anos ou superior, onde o núcleo pulposo passa por 
uma colagenização fibrótica, e há uma degeneração do anel fibroso1,3. Esta metamorfose pode 
ocorrer em qualquer local da coluna vertebral, afetando poucos discos, e sendo a 
mineralização pouco frequente1,3. Nas raças condrodistróficas o núcleo envelhece 
prematuramente e a sua matriz degenera e mineraliza, num processo denominado por 
metamorfose condroide, que é caracterizada por uma perda de glicosaminoglicanos, um 
aumento do conteúdo de colagénio, e uma diminuição do conteúdo de água, resultando numa 
perda de propriedades hidroelásticas, isto é, o núcleo em vez de gelatinoso é mais hialino e 
cartilagíneo1,3. Este processo pode ocorrer ao longo de toda a coluna, tendo sido reportadas 
calcificações em todos os discos, mas especialmente os discos entre T10 e T13 1,3. A extrusão 
do disco associada a metamorfose condroide, também chamado de Hansen tipo I, é referida 
em raças condrodistróficas, e envolve uma herniação do material do núcleo através das 
camadas ruturadas do anel fibroso para o canal vertebral1. A protusão do disco, também 
chamado de Hansen tipo II, associada a metamorfose fibroide, é caracterizada por uma 
mudança do núcleo pulposo, devido a uma rutura parcial e fraqueza do anel fibroso, causando 
uma extensão focal do anel fibroso e do núcleo pulposo para o canal vertebral1. 
Para o diagnóstico é necessário realizar um hemograma, análises bioquímicas e 
urianálise, radiografia (Rx) torácica, colheita e análise do LCR, TC e ressonância magnética3. 
Num Rx de um cão com DDC observa-se uma diminuição do espaço intervertebral, diminuição 
do forâmen, e a presença de material mineralizado entre o canal vertebral e o sítio do disco, 
sendo que também nos permite descartar outros diagnósticos diferenciais3. No caso do Táxi o 
Rx não foi realizado, pois tendo em conta a dor com que se encontrava decidiu-se seguir logo 
para a realização da TC. Um diagnóstico definitivo só é alcançado com a combinação de uma 
mielografia com TC ou ressonância magnética (RM), conseguindo-se assim identificar o local 
exato da hérnia, e se a lesão é focal ou multifocal3,5. Deve-se também fazer uma recolha do 
LCR para excluir doenças inflamatórias, podendo os resultados da análise do LCR ser 
anormais na DDC, com elevações ligeiras de proteína e das células. No Táxi a recolha de LCR 
foi excluída quando viram na TC a hérnia que estaria a causar a sintomatologia. Na mielografia 
 5 
 
algumas extrusões laterais ou intraforamen podem parecer normais, mas nas vistas oblíquas 
pode-se verificar o disco afetado, sendo esta vista também boa para determinar o lado afetado 
nas extrusões assimétricas5. O diagnóstico por mielografia é obtido quando existe um padrão 
de compressão extradural por atenuação, espessamento ou desvio da coluna de contraste1.A 
TC e RM são melhores ferramentas para o diagnóstico, sendo que a TC tem um tempo de 
realização menor, é mais exata que a mielografia, e tem menos efeitos secundários, sendo 
preferível para plano cirúrgico5. Quando disponível é a modalidade de eleição para as raças 
condrodistróficas suspeitas de DDC, sendo que o corte seccional de imagens ajuda o cirurgião 
a planear a fenestração ventral5. A TC é também útil para identificar a localização exata e a 
extensão do disco herniado, sendo que o disco mineralizado herniado se caracteriza por uma 
massa extradural heterogénea e hiperatenuante5. Para cães com suspeita de hérnia discal 
cervical, inicia-se a imagem desde meio do atlas, para excluir instabilidade atlanto-axial, até à 
vertebra T15. A RM é tão exata no diagnóstico de DDC como a TC com contraste, podendo ser 
mais útil se o disco não estiver mineralizado, no entanto o seu o tempo de execução é maior e 
o preço é mais elevado 5. Numa imagem de RM, os sinais de DDC são a diminuição da 
intensidade do núcleo pulposo na imagem T2, o deslocamento da gordura epidural pelo disco 
herniado, um sinal mais específico, e num plano transverso vê-se a medula comprimida e o 
disco herniado tem um sinal de intensidade baixo5.  
O tratamento conservador consiste em repouso em jaula por 4 semanas, combinado 
com anti-inflamatórios não esteróides (AINES), opióides ou relaxantes musculares, se a dor 
não for responsiva a AINES utilizam-se corticos numa dose imunossupressora3. Os AINES são 
hoje em dia a primeira opção terapêutica, para evitar o uso prolongado de corticos, no entanto 
há uma controvérsia pois o seu uso pode levar a que mais tarde desenvolvam sinais 
neurológicos requerendo a mudança para corticos6. Pode também ser utilizado acetaminofeno 
combinado com outros AINES ou sozinho, contudo este não pode ser utilizado em gatos6. Os 
relaxantes musculares contribuem para a melhoria do paciente, pois aliviam os espasmos 
musculares sendo que os agentes antiespasmódicos, tais como o diazepam ou o 
methocarbamol, são preferíveis na dor do pescoço, no entanto não são prescritos sozinhos 6. 
Os opióides, tais como morfina, oximorfina, butorfanol e o tramadol ajudam na dor, mas não há 
estudos específicos que provem a sua eficácia na dor de DDC6. A gabapentina tem sido cada 
vez mas utlizada em veterinária como controlo de dor na DDC, e a amantadina pode potenciar 
os efeitos analgésicos dos AINES6. Se o animal não for responsivo a este tratamento, se 
houver recidiva, ou se houver já agravamento com sinais neurológicos deve-se realizar 
cirurgia3. A recorrência dos sinais, após o tratamento não cirúrgico, foi reportada em mais de 
30% dos pacientes5. Foi realizado um estudo sobre o efeito de injeção de veneno de abelha em 
locais de acupuntura, em que este é usado para o tratamento de inflamação, dor e artrite, 
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tendo sido verificado um forte efeito em pacientes com sinais moderados a severos, reduzindo 
drasticamente o tempo de reabilitação2.  
No caso do Táxi não se esperou as 4 semanas de repouso com o tratamento médico 
devido à deterioração do grau de dor, tendo-se optado logo pelo tratamento cirúrgico, com a 
escolha da realização de uma fenestração ventral que dá uma rápida resolução dos sinais 
clínicos5. A técnica é realizada na zona onde foi confirmada a hérnia, por forma a remover o 
material do disco herniado, sendo que os discos adjacentes são fenestrados de maneira a 
prevenir a recorrência, em que o tamanho da fenestração deve ser um terço do tamanho do 
corpo da vértebra 4. No pós-operatório é dado um analgésico e o animal fica confinado por 4 
semanas, e se nas primeiras duas semanas estiver bem, vai-se reintroduzindo o exercício aos 
poucos, enquanto se o animal tiver défices neurológicos deve-se recorrer a fisioterapia após a 
cirurgia3,5. É indicado uma profilaxia com antibióticos, sendo a cefazolina recomendada pela 
boa penetração no tecido e pelo seu largo espetro contra estafilococos e outros organismos 
gram-positivo, e é dada durante o procedimento cirúrgico5. As complicações pós-cirúrgicas que 
ocorrem em 9,9% dos animais operados por fenestração ventral estão associadas a hipotensão 
peri-operatória, extrusões C7-T1, experiência do cirurgião e utilização de AINES4. A subluxação 
parece ser um risco significativo quando é realizada uma grande fenestração nas regiões mais 
caudais5. No caso do Táxi o prognóstico é excelente, tendo em conta que não havia nenhum 
sinal neurológico severo, caso exista o prognóstico é mais reservado3,5.  
Bibliografia:  
1-Brisson BA (2015) “Intervertebral disc disease in dogs” Vet Clinic Small Animal, pp 830-848. 
2-James FM, Forterre F, Revés NV and Thomas WC (2015) “Nonesteroidal antiinflamatory 
drugs, Muscle relaxants, Opiods, and other treatments for primary and adjuntive medical 
management of intervertebral disc herniation” Advances in Intervertebral Disc Disease in 
Dogs and Cats 1st Ed., pp 187-191. 
3-Platt S. and Olby N (2014) “Neck and Back Pain” and “Cervical disc disease”; Bsava Manual 
Canine and Feline Neurology 3rd Ed., pp 202-205; 220-222. 
4 - Rossmeisl JH, White C, Pancotto TE, Bays A, Henao-Guerrero PNA (2013) “Acute adverse 
events associated with ventral slot decompression in 564 dogs with cervical intervertebral disc 
diseases” Veterinary Surgery, pp 795-806.    
5-Sharp NJH and Wheeler SJ (2005) “Cervical disc disease” Small Animal Spinal Disorders 
Diagnosis and Surgery” 2nd Ed.,pp 93-102. 
6-Tsai L.,Lin Y and Hsieh CL (2015) “Effects of bee venom injections at acupoints on neurologic 
dysfunction induced by thoracolumbar intervertebral disc disorder in canines” BioMed 
Research International, pp 1-5.  
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Caso 2 Hematologia- E. canis e R. conorii  
Identificação do paciente: Gastão era um canídeo, cruzado Dogue Alemão e Leão da 
Rodésia, macho, inteiro, com 9 anos de idade e pesava 39,9 kg. 
Motivo da consulta: Prostração e anorexia. 
Anamnese: Estava corretamente vacinado e desparasitado interna e externamente. Não 
tomava nenhuma medicação nem tinha passado médico-cirúrgico. Vivia numa moradia, sem 
acesso a lixo ou produtos tóxicos, não coabitava com outros animais e nunca tinha viajado. A 
alimentação consistia em ração seca e água ad libitum. Os proprietários observaram a 
prostração e anorexia há 3 dias.  
Exame físico: O Gastão encontrava-se deprimido. A atitude era normal em estação, 
movimento e em decúbito, o temperamento era equilibrado e a condição corporal de 3 (0-9). Os 
movimentos respiratórios do tipo costo-abdominal, de profundidade normal, com relação 
inspiração-expiração 1:1,3, regulares, sem prensa abdominal e frequência respiratória de 35 
rpm. O pulso era regular, simétrico, bilateral, forte, rítmico, sincrónico, com frequência de 100 
ppm. Na auscultação cardíaca detetou-se um sopro holossistólico, grau III/IV e ritmo irregular. 
Temperatura rectal de 38,2ºC (ausência no termómetro de fezes, parasitas ou sangue). Tónus 
e reflexo anal adequado. Mucosa oral e ocular rosadas, húmidas e brilhantes, com TRC <2 
segundos. Mucosa peniana não observada. O grau de desidratação <5%. Linfoadenomegalia 
submandibular bilateral e poplítea bilateral. Palpação abdominal normal. 
Lista de problemas: Depressão, anorexia, sopro cardíaco holossistólico, linfoadenomegália 
submandibular bilateral e poplítea bilateral. 
Diagnósticos diferenciais: Cardiomiopatia dilatada, Linfoma, Mieloma múltiplo, Leucemia, 
Leishmaniose, Ricketsias, Septicémia, Erlichiose, Babesiose, Toxoplasmose e Neosporose. 
Exames Complementares: Eletrocardiograma com arritmia e frequência cardíaca 120 ppm, 
com extrassístoles ventriculares e supraventriculares. Na ecocardiografia detetou-se 
cardiomiopatia dilatada. Teste rápido de leishmaniose e dirofilariose negativo. Hemograma com 
trombocitopénia,de 62 (V.R:117-490) 103/uL. Bioquímicas com ALT e FA aumentadas¸120 
(V.R: <113) UI/L e 375 (V.R: <130) UI/L, respetivamente. 
Tratamento e evolução: Foi prescrito pimobendano (0,25 mg/kg po bid), com indicação de que 
se não melhorasse, voltava para realizar uma citologia de aspiração por agulha fina (CAAF) 
dos linfonodos, e uma ecografia abdominal. No 4º dia voltou ao hospital, mas apesar de 
clinicamente melhor, apresentava anorexia, linfoadenomegalia, frequência cardíaca de 130 
mas sem arritmia e revelava dor abdominal cranial esquerda. Foi realizada uma CAAF poplítea 
(Anexo II, Fig. 1) e na ecografia abdominal o baço apresentava uma região hiperecóica 
compatível com esplenite ou necrose. Ficou internado, para se fazer serologia anticorpos (atc) 
Leishmania, atc anti-Ricketsia.conorii(R.conorii), atc anti-E. canis e atc anti-babesia e 
 8 
 
proteinograma. O resultado foi positivo para R. conorii e E. canis, e o proteinograma 
apresentava um aumento das globulinas β1. No 8º dia teve alta e iniciou a toma de doxiciclina 
(5 mg/kg po bid durante 28 dias), omeprazol (0,5 mg/kg po sid) e tramadol (5 mg/kg po bid 
durante 4 dias), continuando com o pimobendano. Ao 15º dia encontrava-se pior apresentando 
perda de peso, dor abdominal cranial e uma linfoadenomegalia mais exuberante. Na ecografia 
notou-se um aumento generalizado dos linfonodos, baço aumentado com alterações anecoicas 
com pontuações ecogénicas no interior, reação mesentérica envolvendo baço. Realizou-se 
uma CAAF poplíteo (Anexo II, Fig. 2). No 16º dia foi realizada uma esplenectomia e enviou-se o 
baço para histopatologia. Durante o internamento o Gastão esteve muito prostrado, as 
mucosas encontravam-se pálidas, realizava-se microhematócrito todos os dias o qual rondava 
os 25%. Estava com fluidoterapia de RL 49 ml/hora, buprenorfina (0,05 mg/kg iv tid), 
ceftriaxona (25 mg/kg iv bid), omeprazol (0,75 mg/kg iv sid), doxiciclina (5 mg/kg), metronidazol 
(10 mg/kg iv bid) e meloxicam (0,1 mg/kg sc sid durante 3 dias), este último foi interrompido 
pois desenvolveu uma insuficiência renal com uma ureia de 38 (V.R: 6-25) e creatinina de 3,6 
(V.R: <2), adicionou-se metilprednisolona (2 mg/kg sid iv), durante 3 dias, como não estava a 
responder aos corticos, realizou-se o desmame 1 mg/kg sid iv, e alterou-se para micofenolato 
(15 mg/kg po bid). Durante o internamento foi fornecida alimentação com ração húmida 
Recovery Royal canin (bid) e passeios curtos. O Gastão passado um dia da realização da 
cirurgia desenvolveu um pneumotórax, que era drenado todos os dias tid, que levou à sua 
morte após 18 dias (Anexo II, Fig 3 e 4).  
Discussão: As doenças caninas transmitidas por vetores apresentam uma importância 
crescente a nível mundial, devido às alterações climáticas, modificações sociais e mobilidade 
de pessoas e animais, as quais promovem um aumento de vetores e o seu contacto com os 
hospedeiros4. O Médico Veterinário deve promover e educar para a profilaxia, através da 
gestão correta dos ectoparasiticidas e endectocidas disponíveis no mercado4. Um aspeto 
importante destas doenças é que, além de provocarem quadros graves nos animais, também 
são transmissíveis ao Homem4. Em Portugal, existem vários fatores de risco para o seu 
desenvolvimento, tais como: condições ambientais e climáticas; aumento da densidade 
humana e animal, e a enorme mobilidade. Estes fatores, associado ao carácter zoonótico, 
tornam o controlo de extrema importância para a manutenção da saúde pública4. 
A Rickettsia conorii é a causa de uma doença endémica transmitida por carraças em 
pessoas na bacia do Mediterrâneo e da África1. Existindo estudos sorológicos que indicam uma 
elevada taxa de prevalência de exposição em cães e gatos clinicamente saudáveis1. A 
aparência clínica, o diagnóstico e a gestão são semelhantes à febre maculosa montanha 
rochosas (FMMR) causada por Rickettsia Rickettsii e o seu vetor é o Rhipicephalus 
sanguineus1. Os roedores e, possivelmente os cães, são admitidos como reservatórios para a 
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infeção1. Embora os cães sejam um hospedeiro habitual para R. sanguineus, a sua capacidade 
para atuar como um hospedeiro reservatório, é incerta1. Tal como acontece com R. rickettsii, a 
taxa de infeção de carraças em áreas endémicas é baixo (<1%)1. A transmissão transovarica e 
transestadial de infeção em R. sanguineus foi suspeito, mas nunca comprovada1. A taxa de 
exposição é muito mais elevada do que a taxa de prevalência da doença clínica em cães, 
sendo que a imunidade do hospedeiro é importante para determinar se a doença clínica se 
desenvolve, tendo-se verificado num estudo que Yorkshire terriers machos eram a raça com a 
maior taxa de infeção1. Se esta raça tem uma maior suscetibilidade, ou não, inerente à infeção 
com este organismo é suspeito, mas incerto1. Ao exame físico podem-se observar anomalias 
como febre, hiperestesia, edema periférico, eritema, andar rígido, linfoadenomegália, 
taquicardia, claudicação e desidratação1. As alterações laboratoriais encontradas são 
leucocitose neutrofília com um desvio à esquerda, trombocitopénia, hipoproteinémia e 
hipoalbuminémia concorrente, hiperglobulinémia, urémia e um aumento das transaminases 
hepáticas1. O aumento adicional das globulinas β e y sugere uma infeção longa1. O diagnóstico 
pode ser feito através de testes serológicos, quer por um nível elevado de imunoglobulina M, 
quer pelo aumento de quatro vezes o título de imunoglobulina G, ou através de um teste de 
reação de cadeia de polimerase (PCR) positivo, ou uma melhoria clínica após terapia anti-
rickettsia1. Os soros reagem para antigénios R. rickettsii e R. conorii1. O tratamento 
antimicrobiano é o mesmo que para a FMMR, sendo a terapia de eleição a doxiciclina durante 
21 ou 28 dias1. O risco para a saúde pública de cães infetados com R. conorii é maior do que 
na FMMR, porque o R.sanguineus pode-se encontrar em casa ou em canis, e pode infetar 
durante todos os seus estágios de desenvolvimento1. 
 A Ehrlichia canis é uma pequena bactéria gram negativa (0,5-1,5 µm), intracelular 
obrigatória, pleomórfica, que aparece no citoplasma de monócitos e macrófagos, em grupos, 
chamados de mórula1,4. É uma causa ubíqua de morbidade e mortalidade em cães, tendo uma 
distribuição mundial1. A E.canis foi identificada e isolada em Portugal e na Europa em 1990, 
sendo que os valores de seroprevalência em Portugal chegaram a atingir os 50%, em cães no 
distrito de Setúbal1,4. O coiote, a raposa, e chacal, além do cão doméstico, são considerados 
como hospedeiros reservatórios1. O seu vetor, tal como na R.conorii, é o R.sanguineus1,4. 
Experimentalmente, a infeção também pode ser transmitida por Dermacentor variabilis1. A 
infeção ocorre normalmente durante a época de verão e primavera quando o vetor está ativo2. 
Esta carraça alimenta-se nas suas três fases do ciclo de vida e pode viver dentro de casa1. O 
seu modo de transmissão é transestadial, sendo transmitida para as fases posteriores de 
carraça, mas não para os ovos da geração seguinte1. Tanto larvas como ninfas podem-se 
infetar alimentando-se de cães infetados e transmitir a infeção por, pelo menos, 155 dias 
depois sendo o período de incubação de 8 a 20 dias1. O Pastor alemão parece ser mais 
 10 
 
suscetível, mostrando uma forma clínica mais grave, com maior morbilidade e mortalidade2. 
Não foi estabelecida predileção por sexo ou idade2. 
 A fase aguda inicia-se 1 a 3 semanas após a infeção e tem duração de 2 a 4 
semanas, sendo que a maioria dos cães imunocompetentes sobrevivem3. A fase assintomática 
dura meses a anos, podendo alguns cães eliminar o microrganismo nesta fase. No entanto, na 
maioria dos casos o microrganismo persiste intracelularmente, tendo os estudos revelado que 
o baço é o reservatório mais provável1,3. A persistência do microrganismo pode levar à fase 
crónica da infeção, onde a maioria dos sinais ocorrem devido a reações imunes contra o 
microrganismo1,3. Verifica-se que nem todos os cães progridem para a fase crónica, e as 
condições que conduzem ao seu desenvolvimento permanecem dúbias1,3. A duração variável 
da fase assintomática explica o porquê de não haver uma sazonalidade evidente1,3. 
A fase aguda é caracterizada por febre, anorexia, depressão, letargia, linfadenomegalia, 
esplenomegalia, sangramento, que é normalmente exibido como petéquias e equimoses na 
derme, e epistáxis, devido a vasculite ou diminuição da função plaquetária2,3,4. Podem ainda 
ocorrer sinais oculares como uveíte anterior, corioretinite, cegueira pelo aumento de 
viscosidade do sangue levando a hemorragia subretinial2,4. Pode também ocorrer meningite ou 
sangramento meningeal, com observação de um quadro de sinais neurológicos, tais como, 
convulsões, letargia, ataxia com disfunção do motoneurónio superior ou inferior, disfunção 
vestibular central ou periférica aguda, anisocoria, disfunção cerebelar, tremores intencionais e 
hiperestesia generalizada ou localizada1,2. Em casos raros, foram encontradas mórulas em 
células presentes no LCR1. A fase subclínica não tem sinais clínicos aparentes2. Por último, a 
fase crónica é caracterizada por sinais semelhantes aos da fase aguda, mas com uma maior 
severidade, sendo os sinais mais comuns nesta fase as mucosas pálidas, fraqueza, 
hemorragia e uma perda de peso significativa2. 
 As alterações hematológicas estão associadas aos processos inflamatórios e imunes 
despoletados pela infeção1. O Gastão apresentava trombocitopénia, confirmada com 
esfregaço. A trombocitopénia ocorre em todas as fases da doença, estando vários mecanismos 
envolvidos na sua patogénese, que incluem um aumento do consumo de plaquetas e a 
diminuição da semivida das plaquetas, provavelmente como resultado de sequestro esplénico 
e destruição imunomediada1. Foram detetados anticorpos anti-plaquetas circulantes no sangue 
e soro, na fase aguda1. Além disso foi relatada a existência de uma citocina sérica, um fator de 
inibição de migração de plaquetas, sendo o seu nível inversamente relacionado com a 
contagem de plaquetas, isto é, níveis mais altos deste fator foram associados com estirpes 
mais virulentas de E. canis, pois este inibe a migração das plaquetas, e é produzido por 
linfócitos quando expostos a monócitos infetados1. A diminuição da produção de plaquetas 
como resultado de hipoplasia da medula óssea é o mecanismo responsável pela 
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trombocitopénia na fase crónica1. A trombocitopénia é acompanhada de disfunção plaquetária 
que, em conjunto com a baixa contagem de plaquetas, contribui para as hemorragias1.  
O diagnóstico pode ser um desafio, devendo-se suspeitar quando houver realização de 
uma viagem para uma zona endémica, ou uma história de carraças, sinais clínicos típicos, e 
anomalias hematológicas e bioquímicas2. Exames como hemograma, citologia, ou serologia, e 
o isolamento podem ser realizados e são ferramentas para o diagnóstico2. 
O hemograma, na fase aguda, revela trombocitopénia moderada a severa, sendo 
necessário fazer um esfregaço para confirmar2. Normalmente é acompanhado por uma ligeira 
anemia e linfopénia2. Na fase subclínica, pode-se encontrar trombocitopénia sem sinais clínicos 
associados2. Na fase crónica, há uma severa trombocitopénia com uma marcada anemia e 
leucopénia, assim como uma severa pancitopénia devido à hipoplasia na medula óssea, que é 
uma marca desta fase2. Em esfregaços de sangue, a presença de mórulas em monócitos apoia 
fortemente o diagnóstico, no entanto a sua pesquisa é morosa e difícil, com um sucesso 
estimado de 4%, sendo que com esfregaço buffy coat a sensibilidade pode ser otimizada para 
66%2. Ao avaliar a medula a sensibilidade é de 34%2. Os cães infetados podem apresentar 
monócitos reativos, eritrofagocitose, fagocitose de material nuclear e megaplaquetas2. A 
deteção de mórulas é mais provável em aspirações esplénicas do que em esfregaços buffy 
coat1. Acredita-se que o baço desempenhe um papel importante na patogénese e na 
expressão clínica da doença1. O Gastão apresentava uma esplenite que causava um quadro 
de dor, depressão e anorexia. Cães esplenectomizados, experimentalmente infetados, tiveram 
sinais mais leves da doença quando comparados com não esplenectomizados1.  
Nas análises bioquímicas pode haver hipoalbuminémia, hiperglobulinémia e 
hipergamaglobulinémia2. Na maioria dos casos pode-se encontrar uma hipergamaglobulinémia 
policlonal, mas também pode ocorrer gamopatia monoclonal2. O Gastão apresentava aumento 
da ALT e da fosfatase alcalina, que é frequente encontrar na fase aguda da doença2. A 
imunofluorescência indireta é considerada o gold standard, indicando exposição a E.canis, 
sendo que a IgM não é um bom indicador2. O nível da IgG acima de 1:40 é considerado 
positivo2. O Gastão apresentava titulação positiva em 1/64 e 1/128. Em infeções agudas dois 
testes com 7 a 14 dias de intervalo são recomendados, e um aumento 4 vezes do título de 
anticorpos é sugestivo de infeção ativa2. O título da IgG persiste meses a anos após tratamento 
e eliminação2. Não se consegue diferenciar anticorpos de E.canis, E. ewingii, E. chaffeensis e 
E. ruminatium2. Foi documentado uma reação cruzada entre anticorpos de E.canis e antigénios 
de Anaplasma phagocytophilium na fase aguda2. Pouca ou quase nenhuma reação cruzada 
pode ocorrer entre E. canis e R. rickettsii, e devido à semelhança de sinais clínicos se o animal 
for negativo a E. canis deve-se testar para R. rickettsii ou outras rickettsii2. O teste Western 
imunoblotting é útil na distinção de E. canis e E. ewingii sendo que o ELISA não é tao sensível 
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como a imunofluorescência, pelo que deve ser repetido 1 a 2 semanas após o primeiro teste 
para aumentar a sua sensibilidade2. O isolamento pode ser executado mas é demorado, sendo 
mais utilizado para investigação e não como diagnóstico2. O PCR é um teste sensível mas 
pouco específico, em que um resultado negativo não quer dizer que não esteja infetado2. A 
deteção por PCR pode ser realizada 4 a 10 dias após infeção2. Amostras de baço são 
consideradas mais sensíveis na avaliação de eliminação de Erlichia quando comparado a 
sangue e medula2.  
 Existem vários protocolos para tratamento destes parasitas, com tetraciclina, 
doxiciclina, cloranfenicol e dipropionato de imidocarb3. Ao Gastão foi administrada doxiciclina 
5mg/kg bid, que é o tratamento de escolha atualmente, durante 21 a 28 dias, verificando-se 
que a maioria dos cães recupera quando tratados na fase aguda ou subclínica, enquanto na 
fase crónica da doença o prognóstico é mais grave, pois normalmente não respondem à 
doxiciclina1,2,3,4. Devido aos eventos imunomediados que resultam na destruição de eritrócitos 
ou plaquetas é recomendado o uso de glicocorticoides em doses anti-inflamatórias ou 
imunossupressoras, tais como prednisona 2,2 mg/kg po bid, no entanto, como o Gastão não 
estava a responder aos glicocorticoides foi implementado o micofenolato de mofetil3. O 
micofenolato é um imunossupressor, e em medicina veterinária tem sido principalmente 
utilizado como um imunossupressor adjuvante para o tratamento de doenças imunomediadas, 
incluindo Miastenia gravis, anemia hemolítica imunomediada, glomerulonefrite, anemia 
aplástica5. Já foram realizados estudos que provaram a sua eficácia como monoterapia no 
tratamento de trombocitopénia imunomediada5.  
 Não há vacina disponível; logo medidas para o controlo de carraças e quimioprofilaxia 
são os principais meios de prevenção1.  
Bibliografia:  
1-Greene C. (2014) “Mediterranean Spotted Fever “  and “Ehrlichia Canis Infection “ Infectious 
diseases of the dog and cat 4th Ed., pp 227-238, 268. 
2-Harrus S, Waner T (2010) “Diagnosis of canine monocytotropic erlichiosis (Erlichia Canis): An 
overview” The Veterinary Journal, pp 292-296. 
3-Nelson W e Couto C “Erliquiose monocitotropica canina” Medicina Interna de Pequenos 
Animais, 5th Ed., pp 1330-1334. 
4-Seixas R; Alho A;Guerra D; Carvalho L (2011) “Doenças caninas de transmissão vectorial: 
uma picada com muitas consequências!“, pp 18-34. 
5-Yau V. K e Bianco D (2014) “Treatment of five haemodynamically stable dogs with immune-
mediated thrombocytopenia using mycophenolate mofetil as single agent” Journal of Small 
Animal Practice, pp 1-3.  
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Caso 3 Dermatologia- Dermatite Atópica 
Identificação do paciente: Chiva era uma cadela, sem raça definida, esterilizada com 1 ano e 
meio de idade e pesava 10,4 kg. 
Motivo da consulta: Queixa de prurido.  
Anamnese: Estava corretamente vacinada e desparasitada interna e externamente. Vivia 
numa moradia, co-habitava com um cão saudável e nunca tinha viajado. Era alimentada com 
ração seca e água ad libitum. Não tinha hábito de roer/ingerir objetos nem acesso a lixo ou 
produtos tóxicos. Os proprietários relataram a existência do prurido desde os 7/8 meses de 
idade, não sazonal. Na anamnese dirigida aos diferentes sistemas não foram relatadas 
alterações. 
Exame físico: A Chiva encontrava-se em alerta. A atitude era normal em estação, movimento 
e em decúbito, e o temperamento era equilibrado e a condição corporal de 5 (0-9). Movimentos 
respiratórios do tipo costo-abdominal, de profundidade normal, com relação inspiração-
expiração 1:1,3, regulares, sem prensa abdominal e frequência respiratória de 35 rpm. O pulso 
era regular, simétrico, bilateral, forte, rítmico, sincrónico, com frequência de 100 ppm. A 
temperatura rectal era de 38,5ºC (ausência no termómetro de fezes, parasitas ou sangue), com 
tónus e reflexo anal adequado. Mucosa oral rosada, húmida e brilhante, com TRC <2 
segundos. Mucosa vaginal não observada. O grau de desidratação <5%. Palpação abdominal 
normal. Sem alterações na auscultação cardiopulmonar. Os gânglios linfáticos palpáveis 
apresentavam-se de tamanho e consistência normais. 
Exame dirigido dermatológico: Apresentava um ligeiro eritema na zona periocular e 
perilabial. Prurido era moderado a severo. Apresentava conjuntivite. A zona dos flancos, 
virilhas, abdómen e interdigital estavam normais. Lâmpada de Wood negativa. Citologia por 
aposição sem alterações. Raspagem superficial e tricograma sem alterações. Ouvidos sem 
inflamação.  
Lista de problemas: Prurido, eritema na zona periocular e perilabial e conjutivite. 
Diagnósticos diferenciais: Alergia alimentar, sarna sarcóptica, dermatite por Malassezia, 
pioderma bacteriano, dermatite alérgica à picada pulga, pediculose, dermatite atópica. 
Tratamento e evolução: Já tinha sido realizado um despiste de alergia alimentar com 
mudança para comida caseira, batata e carne de cavalo, sem sucesso. Após 6 dias o prurido 
tinha aumentado muito e foi iniciada a toma de prednisolona (1 mg/kg po bid durante 5 dias), 
que depois passou para 0,5 mg/kg po sid durante 3 dias e nos 3 dias seguintes esteve em dias 
alternos; em conjunto com sucralfato (500 mg po tid). Parou de tomar a prednisolona à 4 dias e 
o prurido aumentou muito. Iniciou-se então a toma de ciclosporina (5 mg/kg po sid) e 
alimentação Royal Canin Skin care. A Chiva ficou dermatologicamente estável com algum 
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prurido ligeiro. O diagnóstico de dermatite atópica foi então estabelecido, após exclusão de 
outras doenças dermatológicas.  
Discussão: A dermatite atópica (DA) é comum em cães, e baseia-se numa reação de 
hipersensibilidade tipo I a alergénios ambientais, em indivíduos geneticamente dispostos para 
tal, afetando 27% dos cães nos EUA e 5% no UK 2,3. A definição de DA foi remodelada como 
sendo “uma doença de pele com predisposição genética inflamatória e prurítica, com sinais 
clínicos característicos associado com imunoglobulina E (IgE), mais comumente associados 
contra a alergénios ambientais”, o que indica que outros alergénios sem ser os ambientais 
podem causar sinais clínicos indistinguíveis; em alguns indivíduos a dermatite é causada ou 
agravada devido a outros alergénios como a comida, logo a definição entre DA e alergia 
alimentar não é assim tão linear3,6. Existem indivíduos com sinais clínicos de DA, em que não é 
detetado IgE, introduzindo um novo termo, atopic-like dermatitis, esta definição reconhece que 
a IgE não é necessária para a manifestação da doença3,6. 
Em humanos, a exposição diminuta a bactérias e parasitas em conjunto com o aumento 
dos banhos e uso de detergentes antibacterianos, afetam a barreira funcional da pele e podem 
ser responsáveis pelo aumento da ocorrência de DA em cidades industriais3. No entanto, é 
desconhecido se em cães esta incidência também aumentou, e relatos preliminares sugerem 
que existe uma relação inversa entre a exposição à endotoxina e desenvolvimento da DA em 
cães3. A consciência e capacidade para diagnosticar DA em veterinária têm aumentado ao 
longo dos anos, o que leva a um maior número de casos diagnosticados3. Na medicina humana 
muita pesquisa tem sido feita para investigar genes associados, são reconhecidas associações 
nos alelos dos cromossomas 5, 7 e 113. Além disso, a “down regulation” dos genes de 
envelope córneo e “up regulation” da via alternativa da queratinização têm sido demonstradas 
em humanos com DA, sugerindo diferenciação epidérmica anormal e defesas defeituosas 
como chave3. Um estudo recente descreve duas mutações de perda de função no gene da 
filagrina, que têm sido provadas como sendo um forte fator predisponente e um indicador de 
mau prognóstico, sendo o primeiro forte indicador genético identificado em humanos3. Em cães 
foi demonstrado uma anomalia na expressão de filagrina5. Em veterinária, a maioria dos 
estudos sobre DA canina tem sido focada na herança do gene responsável pela produção de 
IgE, pois a característica de alta IgE é herdada como dominante, mas o desenvolvimento de 
doença clínica não está previsto pelo seu nível3. Assim, embora a predisposição seja herdada 
geneticamente, tal predisposição é provavelmente poligénica3. 
A disfunção da barreira da pele é atualmente um fator com bastante interesse na 
dermatologia humana e veterinária5. O reconhecimento do papel da barreira da pele em 
veterinária é relativamente recente, e não é claro se as anomalias da barreira da pele referidas 
na DA canina são primárias ou secundárias à inflamação5. O que se sabe é que a barreira da 
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pele em cães com dermatite atópica encontra-se alterada, e isso pode ser relevante na sua 
patogénese, porque aumenta o risco de sensibilização alérgica5. Estudos morfológicos 
sugerem que um defeito na barreira epidérmica pode estar presente em cães com DA, 
manifestando-se por uma barreira epidérmica lipídica interrompida e não lesional, tendo sido 
também documentado uma diminuição do teor de ceramidas no extrato córneo3,5. A função da 
barreira pode ser clinicamente avaliada medindo a perda de água trans-epidérmica (TEWL), 
existindo um aumento da perda de água, consequentemente maiores valores de TEWL, se a 
função da barreira estiver prejudicada, estudos recentes indicaram que TEWL é maior em cães 
com DA3,5. Um baixo nível de ceramidas tem sido associado com um aumento de TEWL em 
cães com DA 5. As ceramidas são moléculas de lípido tipo cera compostas por esfingosina e 
ácido gordo, estas moléculas estão localizadas principalmente na bicamada lipídica celular, são 
elementos estruturais, e estão envolvidas na sinalização celular5.  
A patogénese da DA canina não é totalmente compreendida6. Na fase aguda da 
doença, os defeitos da barreira epidérmica facilitam o contato dos alérgenos do meio ambiente 
com células imunitárias epidérmicas6. Os mediadores que provocam a sensação de prurido não 
foram elucidados, contudo a histamina não parece provocar prurido em cães6.  
Foi realizado um estudo com o fim de quantificar a quantidade de Treg (células T 
reguladoras) na circulação dos cães com DA, pois estas células previnem uma resposta imune 
excessiva através das suas propriedades imunorreguladoras, levando a que estas tenham um 
papel na homeostase imunológica1. Anomalias no seu número ou função têm sido implicados 
na patogénese de doenças alérgicas, tendo sido demonstrado que as proporções de Treg são 
mais elevadas em cães com DA e que os níveis são mais altos nos casos mais severos1.  
A relação entre as infeções cutâneas e a exacerbação dos sinais clínicos da DA é 
complexa e ainda não foi completamente elucidada5. No entanto, muitos estudos em humanos 
têm mostrado uma correlação entre as infeções cutâneas da pele e a gravidade da DA, 
sugerindo um efeito direto dos microrganismos no sistema imunitário, podendo isto também ser 
verdade na DA canina5. Foi bem estabelecido em 2001 que os cães com dermatite atópica 
apresentavam frequentemente infeções bacterianas recorrentes da pele e nas orelhas, sendo 
que a bactéria mais comumente associada foi o Staphylococcus pseudointermedius 5. Esta alta 
prevalência de recorrência de infeções por S. pseudointermedius em cães com DA pode estar 
relacionada com a sua maior adesão para corneócitos da pele inflamada, podendo comportar-
se como um alérgeno em alguns cães3,5. A expressão cutânea de Malassezia pachydermatis 
está aumentada em DA, e os seus antigénios induzem uma resposta de hipersensibilidade em 
DA3,5. A resistência bacteriana a antibióticos tem aumentado na medicina humana e veterinária 
existindo uma enorme preocupação nos pacientes com DA, dada a elevada prevalência de 
infeções secundárias estafilocócicas nestes pacientes, e o uso frequente de antibióticos5. 
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O aparecimento de DA é comum entre os 6 meses e os 6 anos de idade, sendo que na 
maioria dos casos os primeiros sintomas aparecem entre o 1º e o 3º ano2,6. Foi reportada uma 
predisposição de raça entre as quais se incluem Boxer, Shar-Pei, Dálmata, Bulldog Inglês, Fox 
Terrier, Labrador, Pug e Yorkshire Terrier, entre outros3. Não há consistência na predisposição 
sexual3. Foi descoberto recentemente que quer a via inalatória, quer a oral são importantes 
para estimular o aparecimento de sinais clínicos, no entanto, a via cutânea parece ser a mais 
importante, podendo então explicar a distribuição das lesões nos pés, no focinho, e nas 
orelhas2.3. As áreas mais afetadas são as ventrais e sem pelo, tais como, a zona axilar, zona 
inguinal, e área interdigital2,3,6. A área do focinho, zona periocular, orelhas, região ventral do 
pescoço e flexura do cotovelo também podem ser afetadas3,5.  
O prurido é tipicamente primário, e identificado como lamber, mastigar, arranhar ou 
esfregar uma zona, e pode ser sazonal ou não, dependendo do alergénio em questão2,3. A 
lesão primária mais comum é o eritema, mas também se pode encontrar conjuntivite, otite, 
hiperhidrose, coloração da saliva, linheficação e hiperpigmentação2,3,6. O prurido pode levar a 
alopécia, escoriações e ulcerações, enquanto o desenvolvimento de infeções secundárias pode 
levar a pústulas, crostas, perda de pelo e seborreia3.  
O limiar do prurido é distinto devido à presença de uma grande variedade de estímulos 
(por exemplo bactérias, leveduras) que contribuem para o nível de prurido do paciente, sendo 
um indivíduo capaz de tolerar algum estímulo pruriginoso, sem se tornar clínico3. No entanto, 
depois de o limiar ser excedido a manifestação clínica de prurido começa. Este limiar é variável 
entre indivíduos e pode baixar por stress e fatores ambientais3. 
Nos casos de DA não existe um diagnóstico definitivo, sendo este baseado na história 
clinica, nos sinais clínicos, e após exclusão de outras doenças pruríticas semelhantes3. 
Wilemse adaptou alguns critérios da medicina humana para diagnosticar DA em cães3. A este 
conjunto de critérios, Favrot propôs a introdução de 2 novos, o que aumentou a sua 
sensibilidade (85%) e especificidade (79%), levando a que a combinação de 5 destes critérios 
permita o diagnóstico3,6. Alguns destes critérios são: demonstração de sinais antes dos 3 anos, 
vive no interior, prurido responsivo a glucocorticoides, afetação dos pés, afetação das orelhas, 
e área dorso-lombar não afetada3,6. Deve-se excluir outras doenças dermatológicas antes de 
se considerar DA, sendo que em casos não sazonais deve-se pensar em reação alérgica ao 
alimento, sarna, demodocicose, dermatofitose, dermatite de contato; já em casos sazonais 
deve-se considerar alergia à pulga, seborreia primária e micoses3. O plano inicial de 
diagnóstico é citologia, raspagem superficial e profunda, e cultura de fungos3.  
No caso em análise, após o diagnóstico de DA, realizou-se um teste de alergénios 
serológico radioallergosorbent (RAST) (Anexo III, Fig 1), com o intuito de se iniciar 
imunoterapia. O teste de alergénios não é usado como diagnóstico, apenas auxilia na seleção 
 17 
 
de alergénios a utilizar na imunoterapia, tem sido usado para tentar evitar alergénios (não é 
bem-sucedido como terapia única), podendo ser realizado de duas formas distintas: o teste 
intradérmico, onde pequenas quantidades de alergénios individuais são injetadas via 
intradérmica; o teste serológico, que é realizado por RAST ou por teste imunoenzimático 
(ELISA), tem inúmeras vantagens relativamente ao intradérmico, incluindo nenhum risco (não 
há sedação, nem risco de reação anafilática) e conveniência (não se rapa e não se tem que 
manter o cão quieto durante a execução e avaliação)3. No entanto, o teste intradérmico 
continua a ser o de primeira escolha para alguns veterinários, porque testa diretamente o órgão 
afetado, e permite também na maioria dos casos que se teste mais alergénios3. Os alergénios 
comumente referidos são ácaros, poeira doméstica, pelos humanos, fungos, plantas daninhas, 
ervas e árvores. 
Evitar o alergénio seria benéfico como terapia, no entanto na alergia ao pólen não é 
facilmente realizável, e embora o banho frequente possa minimizar a exposição epicutânea, a 
inalação não pode ser evitada3. Para ácaros do pó a exposição pode ser limitada através de 
diversas ações, tais como: suprimindo tapetes; o uso consistente do ar condicionado; cama 
com capas impermeáveis; lavagem frequente da cama; e banho diário3,6. Cada terapia por si só 
pode ser insuficiente3.  
A terapia sistémica é combinada com a tópica, e o banho é utilizado na grande maioria 
dos casos3. O uso tópico de glicocorticoides pode diminuir significativamente o nível de 
desconforto, e é relativamente seguro se não for usado a longo prazo3. Os esteróides tópicos 
podem ser muito benéficos, se não forem usados como monoterapia nem por um longo prazo3. 
O spray com triamcinolona, ou um condicionador com hidrocortisona ajudam a controlar crises 
agudas, e podem ser usados a longo prazo; nos casos de atrofia cutânea, a solução tópica de 
tacrolimus é preferível aos glicocorticoides tópicos, e há ausência de risco para favorecer 
infeções secundárias3. O champô com fitoesfingosina, utilizado para diminuir a inflamação e 
prurido, tem propriedades antibacterianas e ajuda na restauração da barreira lipídica da pele3. 
A aplicação tópica de produtos à base de ceramidas teve resultados promissores, tanto em 
termos de reversão de anormalidades ultraestruturais no estrato córneo de cães atópicos, 
como em termos de normalização do teor de lípidos3. Uma terapia tópica de manutenção do 
canal auditivo pode-se realizar para diminuir a inflamação, a estenose e o risco de 
desenvolvimento de otite, sendo normalmente realizado com aplicação de glicocorticoides duas 
vezes por semana3. O tratamento sistémico depende do paciente, podendo incluir anti-
histamínicos, ácidos gordos essenciais, glicocorticoides, e ciclosporina3,5. Apesar do seu uso 
comum, os anti-histamínicos têm pouco benefício, no entanto, segundo proprietários e 
profissionais, podem ser benéficos como terapia adjuvante em muitos casos3. Não há 
evidências suficientes para recomendar suplementos de ácidos gordos essenciais como 
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monoterapia, nem há consenso sobre a relação ideal entre omega3 e omega6 em termos de 
benefício clínico3. Os anti-histamínicos e os ácidos gordos essenciais são frequentemente 
mantidos como uma terapia de longo prazo3. Para alívio imediato pode-se utilizar 
glicocorticoides de ação curta, p.e prednisona ou metilprednisolona bid durante os primeiros 
dias, de seguida sid durante 3 a 5 dias, e uma vez controlado o prurido, é dado em dias 
alternos3. Nos casos graves que não toleram glicocorticoides, pode existir uma boa resposta à 
ciclosporina oral, no entanto, esta não é tão rápida no alívio dos sinais3. O oclacitinib é um novo 
inibidor Janus Kinase que previne a sinalização das células após a ligação de citoquinas pró-
inflamatórias aos seus respetivos recetores, e é eficaz em reduzir o prurido e diminuir as 
lesões, o seu alívio rápido é paralelo ao da prednisolona4. Foi realizado um estudo onde a 
associação de oclacitinib e ciclosporina foi bem tolerada4. O misoprostol tem também sido 
relatado como eficaz3. Os inibidores da fosfodiesterase, arofilina e pentoxifilina, também têm 
sido utilizados para a DA canina, uma vez que o aumento de fosfodiesterase foi relatado em 
DA3. Suplementos nutricionais tais como o pantotenato, a colina, a nicotinamida, a histidina e o 
inositol demonstraram um aumento da produção de lípidos da pele in vitro, e uma diminuição 
da TEWL in vivo em cães saudáveis6.  
A educação e comunicação com o dono é essencial, devendo ser reconhecida como 
uma doença crónica, sem cura e que é raro vir isolada (pioderma associado) 3. O prognóstico é 
bom sendo necessário tratamento para a vida na maioria dos cães, é comum haver recaídas2.  
Bibliografia:  
1-Hauck V,Hügli P, Meli ML, Rostaher A, Fischer N, Hofmann-Lehmann R e Favrot C (2015) 
“Increased numbers of FoxP3-expressing CD4+ CD25+ regulatory T cells in PBMC from dogs 
with atopic dermatitis its correlation with disease severity” Veterinary Dermatology, pp 26-32. 
2-Hnilica K (2010) “Dermatite Atopica”Small Animal Dermatology, Atlas and Therapeutic 
guide 3rdEd.,pp 175-179. 
3-Muller W, Griffin C e Campbell K (2012) “Canine atopy” Small Animal Dermatology 7th Ed, 
pp 364-388. 
4-Panteri A, Strehlau G, Helbig R,  Prost C e Doucette K(2015) “Repeated oral dose tolerance 
in dogs treated concomitancy with ciclosporin and oclacitinib for three weeks”  Veterinary 
Dermatology,pp 22-25. 
5-Santoro D,Marsella R, Pucheu-Haston CM, Eisenschenk MNC, Nuttall T e Bizikova P (2015) 
“Review: Pathogenesis of canine atopic dermatitis: skin barrier and host–micro-organism 
interaction” Veterinary Dermatology,pp 1-7. 
6-ThierryO, DeBoer DJ, Favrot C, Jackson HA, Mueller RS, Nuttall T e PrélaudP (2011) 
“Treatment of canine atopic dermatitis: 2010 clinical practice guidelines from the International  
Task Force on Canine Atopic Dermatitis” Veterinary Dermatology, pp 233-244. 
 19 
 
Caso 4 Urologia- Ureterolitiase  
Identificação do paciente: Fama era uma gata, europeu comum, esterilizada, com 12 anos e 
pesava 3,95 kg. 
Motivo da consulta: Poliúria/polidipsia, perda de apetite e prostração.  
Anamnese: Estava corretamente vacinada e desparasitada interna e externamente. Vivia no 
interior, não co-habitava com nenhum animal e não realizava viagens. Não tomava nenhum 
tipo de medicação. Era alimentada com ração seca renal e água ad libitum. Não tinha hábito de 
roer/ingerir objetos nem acesso a lixo ou produtos tóxicos. FIV/FELV negativo, e vacinada 
contra Felv. Foi apresentada de urgência ao hospital, veio de referência com historial, desde os 
10 anos, de insuficiência renal, só fazia alimentação até então para controlar. Quando 
questionados, os proprietários relataram que bebia e urinava mais que o normal, mas não 
souberam especificar desde quando e quantificar a ingestão de água. Na anamnese dirigida 
aos diferentes sistemas não foram relatadas alterações. 
Exame físico: A Fama encontrava-se alerta. A atitude era normal em estação, movimento e 
em decúbito e temperamento agressivo. Condição corporal de 6 (0-9). Estava com taquicardia 
e taquipneia. Mucosa oral e ocular estavam rosadas e secas. Grau de desidratação de 6-12%. 
Sem alterações nos gânglios linfáticos palpáveis. Palpação abdominal e temperatura rectal não 
medida devido ao temperamento agressivo e a uma possível dor.  
Lista de problemas: Suspeita de pu/pd, prostração, perda de apetite, desidratação de 6-12% 
taquicardia e taquipneia. 
Exames complementares: Veio com hemograma realizado onde constatava leucopénia, 
linfopenia e trombocitopénia; bioquímicas com ureia a 338 (V. R.: 30-65) mg/dl e creatinina a 
13.08 (V. R.: 0.6-1.6) mg/dl. Foi realizado no hospital Rx abdominal (Anexo IV, Fig 1), 
ionograma e medição de fósforo (Anexo IV, Fig 2).  
Fez-se uma ecografia abdominal  e observou-se rim esquerdo com um aumento do 
tamanho e com a cavidade pélvica distendida, rim direito muito pequeno e bexiga vazia. 
Diagnósticos diferenciais: Insuficiência renal crónica, insuficiência renal que agudizou por 
cálculos (nefrolitíase, ureterolitíase), infeção do trato urinário, infeção do trato urinário em 
felinos (FLUTD), hipertiroidismo, trauma, corpo estranho uretral, tóxicos.  
Tratamento e evolução: Ficou internada essa noite com fluidoterapia com LR (8 ml/kg). No 2º 
dia, foi realizada uma ecografia abdominal mais detalhada, que revelou uma bexiga pouco 
distendida, com parede ligeiramente espessada e ecogénica, sem sedimento óbvio mas muito 
pouca quantidade de urina. Ureter esquerdo com distensão acentuada proximalmente com 
0.25 cm, com cálculo de 0.3 cm distalmente quase junto ao trígono. Rim esquerdo com 
distensão pélvica de 0.9 cm ao corte transversal, com ureter na saída com 0.6 cm, com cortical 
mais ecogénica que o habitual e com pelo menos 3 cálculos a nível diverticular de pequenas 
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dimensões. Rim direito com 2.4 cm, distensão ligeira da pélvis com 0.3 cm - atrofiado com 
cortical ecogénica. Imagem ecográfica compatível com ureterolitíase. Foi realizada a colocação 
de bypass ureteral subcutâneo (SUB) no rim esquerdo, no 2º dia (Anexo IV, Fig 3). Esteve 
internada com fluidoterapia de LR à taxa de manutenção (8 ml/kg), buprenorfina (0,02 mg/kg iv 
tid), amoxiciclina e ácido clavulânico (8,75 mg/kg iv tid) e ranitidina (2 mg/kg iv sid). No 3º dia 
repetiu-se o ionograma e o doseamento de ureia e creatinina (Anexo IV, Fig 4). Ao 6º dia teve 
alta, uma vez que estava clinicamente melhor e tinha valores de ureia e creatinina inferiores, 51 
de ureia (V.R: 13-33) mg/dl e 3.0 de creatinina (V.R: 0.9-1.9) mg/dl, realizou-se ainda uma 
lavagem do bypass, e foi com prescrição de amoxicilina e ácido clavulânico (12,5 mg/kg po bid 
durante 3 dias). Durante o internamento a alimentação foi forçada com ração húmida Hill´s 
feline renal (tid). 
Acompanhamento: Após um mês fez-se novamente a lavagem do SUB. Se tudo corresse 
bem passaria a realizar lavagens a cada 2 meses. 
Discussão: As obstruções ureterais em felinos estão a ser reconhecidas com mais frequência 
nos últimos anos4. Sendo a causa mais comum uma obstrução intraluminal secundária a 
cálculos ureterais, outras causas possíveis são estenose ureteral, neoplasia, tampões de 
muco, pedras de sangue seco solidificado, fibrose e trauma cirúrgico4. A ureterolitíase tem 
emergido como uma importante causa da doença renal aguda e crónica em gatos ao longo dos 
últimos 15 anos6. Um estudo realizado por Kyles et al relatou que 98% dos ureterolitos em 
felinos continham oxalato de cálcio (CaOx)6. O segundo mais comum encontrado foi sangue 
seco solificado1. A estruvite não tem sido observada, podendo essa mudança estar relacionada 
com as alterações na dieta6. A preocupação com estruvite em gatos levou a que os fabricantes 
de alimentos tenham restringido o conteúdo de magnésio nas dietas, e também resultou na 
formulação de dietas com maior potencial de acidificação urinária6. Infelizmente, o aumento da 
frequência de cálculos de CaOx parece ter ocorrido quando estas modificações dietéticas 
começaram6. Embora a acidificação da dieta possa aumentar a solubilidade de cristais de 
estruvite na urina de gatos, também promove a libertação de carbonato de cálcio a partir do 
osso como um tampão metabólico, resultando em hipercalciúria6. O aumento de ureterolitíase 
pode estar associado com o aumento da prevalência de cálculos de CaOx, com o maior 
conhecimento de ureterolitíase e com o aumento do uso de diagnóstico por imagem em gatos 
com insuficiência renal (IR)6. 
 A ureterolitíase tende a desenvolver-se de meia-idade para mais velhos, com uma 
idade média de 7 anos5,6. Nenhum estudo documentou uma predileção por sexo, mas pedras 
de CaOx em geral são mais frequentemente relatadas em machos6. Várias raças foram 
relatadas como tendo um maior risco de formarem cálculos de estruvite e CaOx tais como, 
Persas e Himalayan6. Um ambiente stressante e a obesidade têm sido relatados como fatores 
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de risco em humanos, e em felinos estão a ser realizados estudos investigando a relação da 
massa corporal, peso e stress com obstrução ureteral 6. 
 O mecanismo exato de formação de cálculos de CaOx é desconhecido e 
provavelmente envolve interelações entre raça, género, genética, anormalidades do trato 
urinário, hábitos alimentares, fatores ambientais e pH urinário3,6. Em caso de suspeita ou 
confirmação de cálculos de CaOx, deve-se avaliar os níveis de cálcio no sangue, pois a 
hipercalcémia devido a neoplasia, hiperparatiroidismo primário ou secundário ou idiopática 
pode predispor à formação de CaOx6. 
 Os sinais clínicos associados à ureterolitíase são variáveis e são muitas vezes 
relacionados com a taxa de obstrução ureteral que se desenvolve, sendo que as obstruções 
agudas e com rápida distensão capsular renal são mais dolorosas, em comparação com 
obstruções insidiosas5,6. Sinais não específicos incluem redução do apetite, perda de peso, e 
letargia5,6. Também podem apresentar hematúria, poliaquiúria, estrangúria e disúria, no 
entanto, podem apresentar apenas hematúria sem nenhum dos outros sinais do trato urinário 
inferior associados, quando isso acontece justifica-se a avaliação para cálculos de CaOx 5,6.  
 Em humanos é relatado um grande desconforto associado à obstrução uretral, e 
apesar de alguns gatos não apresentarem dor, é experiência dos autores que muitos 
apresentam sinais de dor; por conseguinte, é crítico avaliar um gato para a dor e tratar quando 
apropriado6. Alguns gatos com obstrução ureteral podem não exibir quaisquer sinais clínicos e, 
por conseguinte, é possível diagnosticar uma obstrução ureteral crónica como um achado 
acidental6. Um exemplo disso é o "síndrome do rim grande rim pequeno”, uma expressão 
utilizada para descrever gatos em que um rim não-funcional ou minimamente funcional devido 
a uma obstrução prévia, atrofiou e perdeu função, enquanto o outro rim desenvolveu uma 
hipertrofia compensatória ou aumentou de tamanho por desenvolvimento de uma obstrução 
ureteral aguda,6. No caso do Rx da Fama observou-se este fenómeno (Anexo IV, Fig1).  
 Para o diagnóstico deve ser realizado um hemograma, bioquímicas, urianálise, 
urocultura, radiografia e ecografia1,3. Na Fama não foi possível realizar urianálise nem 
urocultura na altura do diagnóstico pois esta permanecia sem urina. A radiografia abdominal 
deve ser realizada em todos os gatos com azotémia6. Os cálculos de CaOx e estruvite são 
radiopacos logo são muitas vezes vistos na radiografia, e a sua sensibilidade para o 
diagnóstico de ureterolitíase é de 81%2,5,6. Estes cálculos de CaOx são mais prontamente 
identificados na área retroperitoneal numa projeção lateral2. No entanto, pode ser difícil 
determinar somente a partir de radiografias laterais qual o ureter que está envolvido, ou se são 
ambos2,6. A ecografia abdominal tem uma sensibilidade de 77%, e embora inferior à radiografia, 
a ecografia pode ajudar em delinear qual o ureter obstruído, e a gravidade da hidronefrose e 
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hidroureter que possa estar presente2,6. A combinação da radiografia e ecografia é 
recomendada, tendo 90% de sensibilidade de diagnóstico para ureterolitíase6.  
 A Fama apresentava hiperfosfatémia, que tem como causa mais comum, quer em 
cães ou em gatos, a insuficiência renal devido à redução de excreção5. 
 Durante o tratamento é crucial avaliar a estabilidade do paciente e o estado de 
hidratação6. Devem ser monitorizadas as concentrações de creatinina e ureia, pois são na 
maioria das vezes os indicadores mais sensíveis no melhoramento ou progressão da 
obstrução5,6. Se houver um dano renal significativo, após a resolução da obstrução pode não 
haver melhoria imediata da azotémia6. No caso da Fama os valores da ureia e a creatinina 
após a cirurgia baixaram, melhorando o prognóstico. A radiografia e ecografia podem ser úteis 
para monitorizar o sucesso do tratamento6.  
 Se houver suspeita de cálculos de estruvite, urato ou cistina pode-se tentar a 
dissolução, no entanto para os casos de CaOx não existem ainda protocolos que obtenham a 
sua dissolução3,5. Tendo em conta o risco de dano a nível renal e ureteral na cirurgia, o 
tratamento médico é preferido, e consiste na correção do volume de fluídos, e na correção do 
equilíbrio ácido-base e de eletrólitos, com fluidoterapia endovenosa (4 ml/kg/h), monitorizando 
a sobrehidratação3,5,6. Em pacientes sem compromisso cardíaco, uma CRI de manitol 
(começando com um bolus de 0,25-0,5 g/kg em 20-30 minutos, seguido de 1 mg/kg/min 
durante 24 h) e uma dose baixa de prazosina (0,25 mg bid) pode ser considerada, sendo esta 
um alfa agonista que gera respostas variáveis 2,5,6. Outras alternativas médicas incluem 
amitriptilina, um antidepressivo tricíclico, que facilita a passagem de rolhões uretrais, sendo que 
novos estudos provaram que inibe as contrações da musculatura lisa; ou o glucagon, mas 
estes têm sido menos eficazes2,5. Se o tratamento médico falha sobre 24-48h, ou o paciente 
estiver instável (hipercalémia, sobrehidratação, oligúrico/anúrico, desenvolvimento de 
hidronefrose progressiva) a descompressão renal imediata deve ser considerada (via tubo de 
nefrostomia, ureterotomia, reimplante ureteral, stent ureteral ou um dispositivo subcutâneo 
ureteral de bypass (SUB)) 2,6. O tubo de nefrostomia melhora temporariamente a função renal, 
mas manter a sua posição, estanquicidade e permeabilidade é difícil por mais de 24h6. Se não 
for possível, pode-se considerar iniciar hemodiálise, quando disponível2,6.  
No caso da Fama, foi prescrito amoxicilina e ácido clavulânico. Muitos pacientes com 
obstruções ureterais têm infeções do trato urinário recorrentes e, portanto, a terapia de amplo 
espectro antimicrobiana é recomendada para todos os pacientes, e uma cultura de urina e 
teste de sensibilidade devem ser realizados2,6. O maneio da dor com fármacos, como 
buprenorfina, deve ser usado para evitar o espasmo ureteral, de maneira a prevenir o 
movimento do ureterólito5,6. 
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 Devido à possibilidade de recorrência de cálculos de CaOx é importante a sua 
prevenção5,6. Deve ser recomendada uma dieta húmida, diminuindo assim a concentração 
urinária3,5. Se após esta mudança a urina continuar muito concentrada ou se houver sedimento 
urinário, pode-se tentar a adição de cloreto de sódio, exceto se for um paciente cardíaco ou 
com insuficiência renal, com o intuito de aumentar o volume de urina produzido diáriamente5. À 
Fama foi aconselhado dar latas húmidas. Também pode ser considerada uma dieta caseira, 
não precisa de ser isenta de cálcio, visto que este ajuda na absorção de oxalato no intestino5. 
No entanto, a ingestão em excesso de cálcio e oxalato deve ser evitada5. Pode-se considerar 
suplementar a dieta com vitamina B6, assim como com diuréticos como a tiazida3. Deve-se ir 
vigiando a concentração de urina e o seu pH, e se este estiver baixo ou muda-se de dieta ou 
adiciona-se citrato de potássio para alcalinizar3. A hidroclorotiazida pode ser adicionada, no 
entanto esta é contraindicada em gatos com hipercalcémia e azotemia moderada a grave6. 
 O tratamento médico não invasivo, não é o melhor tratamento na resolução da 
obstrução (8-17%), sendo a intervenção cirúrgica mais eficaz4. Nefrotomias, pielotomias ou 
ureteronefrotomias podem ser cirurgias prolongadas, invasivas e complicadas, tendo uma taxa 
de morbidade e mortalidade elevada, um declínio progressivo da taxa de filtração glomerular 
(TFG) e não evitam a obstrução futura 2. Complicações após a cirurgia podem ser graves, 
incluindo hemorragia, diminuição da função renal, obstrução uretral pós-operatória persistente 
ou recorrente (migração nefrólitos, incapacidade de remover todas as pedras obstrutivas, 
edema cirúrgico, ou estenose pós-cirúrgico) e uroabdomen2,4,7. Num estudo em gatos 
saudáveis, a TFG diminui 10-20% após uma nefrotomia, o que foi considerado clinicamente 
insignificante, mas num paciente com os nefrónios hipertrofiados o resultado pode ser 
dramático2. A nefrotomia deve ser evitada quando possível2. Estudos têm mostrado que as 
pressões no ureter aumentam imediatamente após obstrução, resultando em mudanças 
dramáticas no fluxo sanguíneo renal e na TFG2. Quanto mais tempo o ureter estiver obstruído, 
mais danos permanentes ocorrem (TFG diminuiu 35% após 7 dias de obstrução,54% após 14 
dias e após 40 dias não havia retorno de função)2.  
 Recentemente, a colocação de stents ou de um SUB tem permitido novas opções de 
tratamento para gatos com obstrução ureteral que falharam no tratamento médico ou com 
situações difíceis de resolver com cirurgia tradicional4. Estes dispositivos têm o potencial para 
aliviar obstruções, e teoricamente evitam algumas complicações observadas com as 
intervenções cirúrgicas tradicionais, podendo ser uma opção para pacientes com múltiplos 
ureterolitos, estenoses proximais, nefrólitos simultâneos ou tumores4. Os stents têm sido uma 
alternativa à cirurgia tradicional, e o resultado tem sido a descompressão ureteral imediata, 
estabilização renal e uma diminuição do risco de uroabdómen e da taxa de recorrência2. As 
principais preocupações com stents, especialmente meses a anos após colocação, incluem 
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disúria, infeção crónica do trato urinário, migração do stent, incrustação e oclusão2,7. O SUB 
consiste numa técnica de combinação de cateteres locking loop multi-fenestrados de 
nefrostomia e cistotomia, conectados por um portal subcutâneo (Anexo IV, Fig 5)2,4. Este portal 
é limpo com uma agulha especial (Huber), a cada 3 meses, para prevenir obstruções, fazendo-
se uma lavagem eco-guiada, onde se recolhe uma amostra de urina que vai para cultura2,4. O 
dispositivo pode permanecer por um longo periodo2. Outrora era uma técnica reservada para 
estenoses ureterais proximais ou falhas ureteral, mas ultimamente é considerada a primeira 
escolha para as causas de obstrução ureteral2. Há menos problemas a longo prazo com o SUB 
quando comparado com o stent ou cirurgia tradicional2,7.  
 A extracorporeal shock wave lithotripsy consegue fragmentar nefrólitos e ureterólitos 
em pequenos tamanhos que possibilita a sua passagem pelo ureter em cães, no entanto, esta 
técnica não funciona em gatos1.  
 Apesar de não existir uma relação clara entre a doença renal crónica e formação de 
nefrólitos ou ureterolitos, gatos com IRC podem ser mais suscetíveis a padecerem de uma 
obstrução renal e de uma falha renal aguda que os gatos sem IRC7.  
Após 3 meses da cirurgia, foi realizada outra lavagem do SUB à Fama e recolhida urina 
para urianálise e urocultura, onde se encontrava tudo normal; e foi reavaliada a ureia e a 
creatinina que apresentavam valores mais normalizados, 34 (V.R:13-33) e 2.5 (V.R:0.9-1.9) 
mg/dl, respetivamente. 
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Caso 5 Pneumologia- Pneumonia Bacteriana 
Identificação do paciente: Lili era uma Boxer,fêmea, com 3 meses de idade e pesava 6,3 kg. 
Motivo da consulta: Queixa de prostração, anorexia. 
Anamnese: Adquirido num criador com 2 meses. Tinha apenas uma vacina realizada (DHPPiL) 
e desparasitação interna. Vivia no exterior, sem acesso a lixo ou produtos tóxicos e nunca tinha 
viajado. A alimentação consistia em ração seca e água ad libitum. Donos referem início de 
prostração há 5 dias, não queria comer e surgiu um corrimento nasal bilateral. Na anamnese 
dirigida a outros sistemas não foram relatadas alterações.  
Exame físico: A cadela encontrava-se prostrada. A atitude era normal em estação, movimento 
e em decúbito e temperamento equilibrado, com uma condição corporal de 4 (0-9). Movimentos 
respiratórios do tipo abdominal, profundo com prensa abdominal. Taquipneia de 56 rpm e 
dispneia inspiratória. Pulso era regular, simétrico, bilateral, forte, rítmico, sincrónico, com 
frequência de 126 ppm. Temperatura rectal de 39,3º C (ausência no termómetro de fezes, 
parasitas ou sangue). Tónus e reflexo anal adequado. Mucosa oral e ocular rosada, seca, com 
TRC <2 segundos. Mucosa vaginal não observada. O grau de desidratação <5%. Palpação 
abdominal normal. Sem alterações na auscultação cardíaca. Os gânglios linfáticos palpáveis 
apresentavam-se de tamanho e consistência normais. 
Exame dirigido respiratório: Narinas com corrimento nasal bilateral purulento. O reflexo de 
tosse era facilmente estimulado com a manipulação da traqueia. Na auscultação do campo 
pulmonar o murmúrio vesicular encontrava-se diminuído na zona caudal do lado direito e 
alguns estertores. O esforço dos músculos auxiliares da respiração era visível. 
Lista de problemas: Prostração, anorexia, taquipneia, dispneia inspiratória, febre rinorreia e 
redução do murmúrio vesicular na parte ventral direita e estertores. 
Diagnósticos diferenciais: Pneumonia Bacteriana (Bordetella, Mycoplasma, Streptococcus, 
Escherichia coli, Klebsiella, Pseudomonas mallei, Yersinia pestis, Mycobacteria, Pasteurella, 
Neisseria spp), Aspiração, Virica (Parainfluenza, adenovírus, Herpesvirus, Coronavírus, 
esgana), Parasitária (Aerorulostrongylus, Neospora, Toxoplasma), Fúngica (Cryptococcus, 
Aspergillus) Alérgica; ou Corpo estranho. 
Exames complementares: Realizou-se uma radiografia torácica (Anexo V, Fig 1) e um 
hemograma (Anexo V, Fig 2). Suspeita apontava para pneumonia por aspiração (mais nos 
lobos craneais) com complicação de uma infeção secundária bacteriana.  
Tratamento e evolução: Ficou internada com fluidoterapia de LR com 2 taxas de manutenção 
(20 ml/kg), ceftriaxona (30 mg/kg iv bid), metronidazol (10 mg/kg bid), nebulizações com soro 
fisiológico tid e com coupage no final. No 2º dia reduziu-se a fluidoterapia para uma taxa de 
manutenção (11 ml/kg) e adicionou-se à medicação omeprazol (1,5 mg/kg po sid); a meio da 
noite a temperatura rectal subiu para 39,6ºC administrou-se tolfedine (4 mg/kg sc toma única). 
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Ao 3º dia a temperatura já tinha diminuído, adicionou-se à medicação enrofloxacina (5 mg/kg iv 
lento sid); foi realizado um teste rápido de esgana que deu negativo e foi realizada outra 
radiografia torácica onde não se viram grandes melhorias. Ao 5º dia teve alta, estava sem 
febre, clinicamente melhor, foi com prescrição de omeprazol (1,5mg/kg po sid durante 10 dias); 
cefalexina (20 mg/kg po durante 10 dias mínimo); enrofloxacina (30 mg/kg po sid durante 4 
dias); metronidazol (20 mg/kg po bid 10 dias); nebulizações e coupage bid.  
Acompanhamento: Ao 10º dia, veio reavaliar e encontrava-se clinicamente normal. Realizou-
se Rx torácico que apresentava melhorias francas, apenas alguma fibrose no lobo caudal 
direito (Anexo V, Fig 3), continuou com o tratamento. Ao 16º dia apresentava-se assintomática, 
Rx torácico praticamente normal (AnexoV, Fig 4), tendo parado os antibióticos neste dia. 
Durante o internamento foi fornecido ração húmida Hill´s Puppy (tid). 
Discussão: A pneumonia bacteriana é mais comum no cão do que no gato e é caracterizada 
como uma doença pulmonar inflamatória adquirida causada pela colonização bacteriana das 
vias aéreas inferiores e parênquima pulmonar2,5. A introdução de bactérias no sistema 
respiratório ocorre tanto por inalação de aerossóis, por aspiração de conteúdos da orofaringe 
ou gastroesofágico, por extensão de uma infeção extrapulmonar local, ou por disseminação 
hematogénica5. 
  A infeção virica seguida por uma invasão bacteriana é mais comum em cães jovens, 
enquanto a pneumonia por aspiração ou por corpo estranho é mais comum em cães velhos1. 
Animais jovens estão predispostos a desenvolver pneumonia bacteriana devido ao débil 
sistema imunitário1. No caso da Lili pensa-se que tenha sido consequente de uma pneumonia 
de aspiração, apesar de não ter sido relatado vómito.  
 Quando a pneumonia bacteriana resulta da entrada de bactérias da cavidade oral ou 
faringe para os pulmões através das vias aéreas, provoca uma broncopneumonia envolvendo 
principalmente os lobos craniais e ventrais, dependentes da gravidade4, como aconteceu neste 
caso. Se provém por via hematogénica, as bactérias penetram o pulmão causando um padrão 
caudal ou difuso e um acentuado envolvimento intersticial4. 
 O desenvolvimento para uma infeção respiratória após colonização bacteriana 
depende de vários fatores, incluindo o tamanho do inóculo (> que 107organismos/mL), a 
virulência do organismo e a resistência do hospedeiro2. As condições clínicas que predispõem 
o animal a pneumonia bacteriana incluem infeção viral pré-existente, infeções respiratórias 
fúngicas, regurgitação, disfagia, vómitos, redução dos níveis de consciência (letargia, coma); 
distúrbios metabólicos (cetoacidose diabética, uremia), trauma ou cirurgia (especialmente 
torácica), terapia imunossupressora (quimioterapeuticos, glucocorticóides, etc), 
imunodeficiências primárias e secundárias, neoplasia, e distúrbios funcionais ou anatómicos 
(p.e paralisia laríngea, hipoplasia traqueal, discinesia ciliar primária)2.  
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 A pneumonia por aspiração resulta da inalação inadvertida de ácido gástrico/alimento 
e é uma causa comum de pneumonia bacteriana, pois a irritação induzida pela inoculação do 
conteúdo ácido promove um local onde as bactérias se conseguem multiplicar levando à 
pneumonia bacteriana1. Os riscos para a pneumonia aspirativa, aumentam com o decúbito, 
sedação, intubação nasogástrica ou endotraqueal, debilitação ou paralisia neuromuscular 
esofágica2. 
 Em ambas as espécies (cão e gato), patogéneos bacterianos primários e secundários 
podem causar pneumonia, na maioria das infeções é devido à microflora comensal2. Dos 
agentes patogénicos bacterianos primários, B. bronchiseptica parece ser o organismo mais 
frequentemente identificado na pneumonia canina2. Ainda assim, S. equi ssp. zooepidemicus e 
alguns Mycoplasma spp. também podem ser agentes patogénicos primários. Relativamente 
aos agentes patogénicos bacterianos secundários, organismos gram-negativos são os mais 
vulgarmente isolados, embora gram-positivos e anaeróbicos também tenham sido 
frequentemente identificados em cães com pneumonia bacteriana (E. coli e Pasteurella spp.)2. 
Na maioria dos casos um único agente patogénico é isolado, mas as infeções mistas também 
podem ocorrer2.  
 Os sinais clínicos podem ser tanto agudos como crónicos. Os sinais respiratórios 
incluem tosse (gorda, produtiva), intolerância ao exercício e corrimento nasal mucopurulento 
bilateral1,2. Os sinais sistémicos incluem taquipneia ou dispneia, febre, (sinal inconsistente, 50% 
dos casos, não sendo um bom indicador de doença), inapetência, depressão, anorexia, perda 
de peso e desidratação1,2,4. Como doença parenquimatosa pulmonar, origina dispneia mista, 
inspiratória e expiratória1. A hemoptise também tem sido associada com a pneumonia 
bacteriana2. A auscultação pulmonar revela geralmente sons pulmonares anormais 
predominantemente no campo pulmonar cranioventral, incluindo o aumento da intensidade de 
sons da respiração brônquica, crepitações e sibilos expiratórios2,4.  
 O diagnóstico tem por base o hemograma, radiografia torácica e análise citológica do 
fluido de lavado traqueal e cultura bacteriana4. Um hemograma que revele neutrofília com ou 
sem desvio à esquerda, ou neutrófilos com sinais de toxicidade, são sugestivos de pneumonia 
bacteriana, no entanto, este pode-se encontrar normal1,4. A radiografia deve ser realizada em 3 
projeções: lateral, direito e esquerdo, e ventro-dorsal, podendo-se encontrar um padrão 
alveolar com possível consolidação dos lobos dependentes1,4. Um padrão intersticial pode estar 
presente em casos no início do curso ou com infeção de origem hematogénica1,4. Um padrão 
bronquial isolado pode estar presente em cães com infeção bronquial primária4. A pneumonia 
aspirativa afeta lobos mais ventrais, especialmente no lobo direito medial1. Também se deve 
realizar a radiografia para excluir megaesófago ou outra doença extra pulmonar4. Raramente é 
necessário realizar ecografia, no entanto pode ser útil para caracterizar zonas periféricas de 
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consolidação, e para realizar uma CAAF com o intuito de distinguir se é uma inflamação ou 
uma neoplasia1. A TC oferece um melhor detalhe e resolução de imagem, examinando a 
severidade e a extensão do comprometimento do pulmão, no entanto, tem que se ter cuidado 
com a anestesia, pois esta pode provocar atelectasia1. Uma broncoscopia é útil para examinar 
a mucosa, a traqueia e bifurcação, podendo também ser útil na procura de corpo estranho ou 
pesquisa de colapso da traqueia1. As amostras pulmonares são avaliadas citologicamente e 
microbiologicamente para diagnóstico definitivo e fornecer orientação na escolha do antibiótico, 
devendo estas ser recolhidas antes do início da terapia, com o intuito de maximar o 
diagnóstico4. Pode ser feita uma lavagem broncoalveolar que é melhor, mais estéril e sensível, 
ou uma lavagem traqueal1. A lavagem broncoalveolar foi sugerida como a melhor técnica 
clinica seletiva, e é menos provável de levar a complicações quando comparada com o 
aspirado pulmonar transtorácico por agulha fina, e é mais sensível do que as técnicas de 
lavagem traqueal para o diagnóstico de doenças alveolar e intersticial5. No entanto, este 
processo é dependente do equipamento e do conhecimento da técnica de exame, tendo 
disponibilidade limitada5. Embora as lavagens traqueais (transtraqueal e endotraqueal) 
forneçam amostras menos seletivas que as outras técnicas, são rotineiramente utilizadas em 
clínicas devido à sua fácil execução e à mínima invasão5. Tipicamente é encontrada uma 
inflamação séptica neutrófilica e é previsto o crescimento em cultura bacteriana3,4. O exame ao 
microscópio do material ajuda na escolha do antibiótico até virem os resultados da cultura, e 
ajudar na identificação de organismos4. O diagnóstico definitivo é obtido quando a cultura 
positiva é suportada pela evidência de bactérias intracelulares na citologia3.  
 O teste de função pulmonar, isto é, a gasimetria arterial, é útil para avaliar a 
oxigenação. Em pacientes críticos deve-se realizar para examinar a severidade do 
comprometimento pulmonar, considerando-se hipoxemia quando PaO2 é inferior a 80 mmHg
1. 
Pode-se ainda utilizar este teste para ver a progressão e resolução da doença1. Se esta técnica 
não estiver disponível deve-se fazer uma oximetria de pulso que é mais rápido e não é 
invasivo, onde a hipoxemia é marcada quando o valor está abaixo de 94%1. Deve-se fazer um 
esforço para identificar se há um problema subjacente4. Ao fazer uma broncoscopia procura-se 
uma anomalia das vias aéreas ou presença de corpos estranhos. Pode-se ainda realizar 
esfregaços conjuntivais, para a procura de vírus da esgana, testes serológicos ou PCR para 
detetar vírus ou fungos, ou análises hormonais para detetar hiperadrenocorticismo4.  
 Comparando com o tratamento de infeções das vias aéreas superiores, as infeções 
do trato respiratório inferior devem ser tratadas de forma mais agressiva2. A terapia de suporte, 
que compreende a hidratação sistémica, a nebulização das vias, a coupage e a suplementação 
de oxigénio é crítica, especialmente nos casos graves2. A administração, oral ou parentérica, 
de antibacterianos é a principal terapia para a infeção bacteriana do trato respiratório inferior2. 
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A penetração do fármaco em tecidos pulmonares consolidados é mais eficaz sistemicamente 
do que por via aerossol2. O critério mais importante para a seleção de um antibacteriano é a 
identificação do organismo bacteriano2. Se a terapia administrada for conforme os resultados 
da cultura há melhores resultados2. Normalmente inicia-se com um tratamento empírico com 
um antibacteriano de largo espectro que posteriormente é ajustado com base na cultura2. 
Infelizmente, a resistência aos antibióticos é cada vez mais comum e os antibióticos iniciais 
empíricos podem não ser apropriados em todos os casos5. Estudos em humanos 
demonstraram que em pacientes com pneumonia bacteriana grave, a terapia inadequada inicial 
antimicrobiana empírica aumenta a morbidade, mortalidade e tempo de internamento quando 
comparado com o uso de terapia antimicrobiana apropriada5. 
 Se o paciente tiver sinais leves, recomenda-se uma monoterapia com trimetropim-
sulfamida 30 mg/kg po bid, ou amoxiciclina e ácido clavulânico 13,75 mg/kg po bid1. Se os 
sinais forem moderados pode-se realizar monoterapia, como referenciado em cima, ou uma 
combinação de amoxiciclina e ácido clavulânico com enrofloxacina 10 mg/kg po sid ou com 
amicacina 15 mg/kg sc sid1. Se o paciente tiver sinais clínicos graves aconselha-se uma 
combinação de fármacos como escrito em cima, ou então um tratamento com antibióticos via 
intravenoso como o menoperam 2 mg/kg sid, imipenem 10 mg/kg tid ou ticarcilina-clavulânico 
50 mg/kg qod1. As fluoroquinolonas são reservadas para animais com infeções por gram 
negativos resistentes. As nebulizações com antibiótico não são utilizadas4. O uso de 
antibióticos idealmente deve ser adiado até que a infeção secundária bacteriana seja 
comprovada, ou se o animal não apresentar melhorias com outras terapias2. Na pneumonia por 
aspiração, uma multiplicidade de organismos aeróbios e anaeróbios podem estar envolvidos, 
podendo ser necessária uma terapia antibacteriana2.  
 A manutenção da fluidoterapia e da hidratação das vias aéreas é importante, pois o 
ressecamento das secreções resulta num aumento da viscosidade e na redução da função 
ciliar, interferindo nos mecanismos normais de depuração do pulmão2,4. Por isso os diuréticos 
são contra-indicados2. A desidratação impede a depuração mucociliar e a mobilização de 
secreções respiratórias2. A hidratação das vias aéreas pode ser dirigida diretamente usando 
um nebulizador, que produz partículas entre 0,5 e 3,0 μm, assegurando que a água é 
depositada nas vias respiratórias inferiores2. A utilização de vaporizadores de água ou 
humidificadores é inadequada devido ao grande tamanho de partículas2. Para a nebulização o 
animal é colocado numa câmara fechada, e um aerossol nebuliza para dentro da câmara, 
sendo utilizada solução salina estéril, mucolítica e não irritante2,4. Deve-se fazer nebulizações 2 
a 4 vezes por dia, durante 20 minutos, imediatamente seguida por uma coupage, para 
aumentar a limpeza da secreção2. A mudança no decúbito de 2 em 2 horas, previne a 
consolidação pulmonar2.  
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 Animais com taquipneia severa, dificuldade respiratória ou hipoxemia marcados 
(tensão arterial de oxigénio abaixo de 60 mm Hg) requerem terapia de oxigénio, em que este 
deve ser humidificado para evitar a secagem das membranas respiratórias2.  
 Os antitússicos e anti-histamínicos inibem a mucocinese e a remoção de exsudado do 
trato respiratório, logo, são contra-indicados2. Hoje em dia não há estudos que documentem a 
eficácia dos broncodilatadores em casos de pneumonia bacteriana2. Uma preocupação do 
broncodilatador é que possa piorar o rácio perfusão/ventilação, agravando a hipoxemia, no 
entanto, isso não foi comprovado2. A acetilcisteína é um mucolítico que alguns clínicos 
acreditam ser benéfico, não devendo ser administrada por nebulizadores pois é irritante, 
diminui a viscosidade das secreções e facilita a sua expetoração4. O uso de glicocorticoides é 
contra-indicado4. Apesar de contra-indicado em cachorros, devido aos seus efeitos adversos 
nas cartilagens das articulações foi associado ao tratamento da Lili enrofloxacina durante 1 
semana com o intuito de melhorar o quadro clínico. 
Deve ser realizada a monitorização, pelo menos duas vezes por dia, da frequência 
respiratória e da coloração das mucosas4. A cada 24 a 72 horas deve-se realizar uma 
radiografia torácica e um hemograma4. Se após 72 horas não houver melhoria pode ser 
necessário mudar de terapia4. Após a melhoria dos sinais clínicos os animais são mandados 
para casa e serão avaliados após 10 a 14 dias4. A terapia antibacteriana deve ser continuada 
pelo menos 1 semana após a resolução de todos os sinais clínicos e radiográficos de 
pneumonia2,4. A pneumonia bacteriana responde prontamente ao tratamento apropriado2. A Lili 
respondeu bem ao tratamento, e após 15 dias de acabar o tratamento reiniciou a vacinação. 
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Figura 1- TC antes de fenestração ventral, 
em plano sagital. Técnica coluna vertebral 
sem contraste endovenoso, onde se observa 
no soalho do canal vertebral um foco de 
material mineralizado de baixo volume mas 
alongado (seta) que comprime 
moderadamente a medula espinhal, 
compatível com uma hérnia discal. (Imagem 
gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário 
do Restelo) 
Figura 2 - TC depois de fenestração ventral, 
em plano sagital. Técnica coluna vertebral 
sem contraste endovenoso. Observa-se 
descompressão da medula com extração do 
material mineralizado (seta). (Imagem 










































Figura 1 - CAAF poplíteo. Observam-se 
macrófagos a fagocitarem microrganismos (seta) 
e linfonodos reativos (círculo). Compatível com 
erlichiose, leishmaniose ou leucemia. (Imagem 
gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário do 
Restelo) 
Figura 2 - CAAF poplíteo. Linfonodos 
reativos (sem presença de macrófagos). 
(Imagem gentilmente cedida pelo Hospital 
Veterinário do Restelo) 
Figura 3 - Radiografia torácica, após esplenectomia, em projeção latero-lateral direita (A) e 
projeção ventro-dorsal (B). Na imagem (A) observa-se um desvio dorsal do coração (seta) com 
material radiolucente compatível com ar e um desvio dorsal da traqueia. Na imagem (B) 
observa-se o tórax direito radiolucente, compatível com pneumotórax, sem visualização 

















Anexo III Caso 3 Dermatologia- Dermatite atópica 
  
Figura 1 -  Painel de alergias. Aumento do nível de IgE especifica contra os ácaros domésticos e 
vários pólenes encontrados em território nacional. O pólen do vidroeiro e do azevém, juntamente 
com o Acarus siro apresentam um aumento mais marcado de IgE específica (Setas). Estes 
aeroalergeneos estão frequentemente envolvidos na dermatite atópica. (Imagem gentilmente 
cedida pelo Hospital Veterinário do Restelo) 
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Figura 1 - Radiografia abdominal em projeção latero-lateral direita (A) e projeção ventro-dorsal (B). Na 
imagem (A) observa-se, com alguma dificuldade, um material com densidade radiopaca no rim esquerdo, 
compatível com um cálculo (seta), e o rim direito atrofiado (A). Na imagem (B) observa-se o rim esquerdo 




Figura 2 - Ionograma e bioquímicas, 1ºdia. Ionograma demonstrando acidose metabólica (seta preta), 
potássio no limite (seta encarnada) e fósforo aumentado (círculo). (Imagem gentilmente cedida pelo 












































Figura 3 - Radiografia, após cirurgia de bypass uretral 
subcutâneo no rim esquerdo, em projeção latero-lateral direito 
(A) e projeção ventro-dorsal (B). (Imagem gentilmente cedida 
pelo Hospital Veterinário do Restelo) 
Figura 5 - Bypass uretral subcutâneo (A), equipamento cirúrgico (B) e realização de um bypass uretral subcutâneo (C). 
(Imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário do Restelo) 
Figura 4 - Bioquímicas e Ionograma, 3º dia. Ureia e creatinina ainda elevadas mas com 
valores mais baixos  que no 1º dia (círculo). Ionograma com valores normais exceto 













































































Figura 1 - Radiografia torácica em projeção latero-
lateral direita (A), projeção ventro dorsal (B) e projeção 
latero-lateral esquerda (C), no 1ºdia de admissão. É 
visível um aumento da radiopacidade a nível 
pulmonar, em especial nas regiões mais ventrais e 
craneais do tórax, com presença de padrão alveolar e 
sinais de broncogramas aéreos (seta branca), os 
sinais descritos implicam franca heterogeneidade das 
estruturas com sinais de consolidação lobar e 
atelectasia passiva nas regiões em declive. Coexiste 
reforço de padrão intersticial não estruturado nas 
regiões dorsais. A silhueta cardíaca encontra-se pouco 
definida. Nota-se um aumento da radiopacidade 
especialmente no lobo medio e caudal direito (círculo). 
Compatível com pneumonia. (Imagem gentilmente 
































Figura 3 - Radiografias torácicas em projeção ventro-dorsal (A) e projeção latero-lateral direita (B), no 10ºdia, 
evidenciando melhorias nos lobos craneais (seta), sendo visível a silhueta cardíaca. Observa-se ainda uma fibrose 







Figura 4 - Radiografias torácicas em projeção ventro-dorsal (A) e projeção latero-lateral direita (B), no 
16ºdia, observando-se grandes melhorias, ficando apenas algumas sequelas no lobo caudal direito. 
(Imagem gentilmente cedida pelo Hospital Veterinário do Restelo) 
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